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КИСКАРТМАЛАР РУЙХАТИ

ААФ - ангиотензин айлантирувчи фермент
ААФИ - ангиотензин айлантирувчи фермент ингибитори
АГ - артериал гипертензия
АРБ - ангиотензин рецептори блокаторлари
АКБ - артериал кон босими
БЖССТ - Бутун Жахон Согликни Саклаш Ташкилоти
БМКАУБ - бош мияда кон айланишини уткир бузилиши
БМКТК - бош мия кон-томир касалликлари
ВНТ - вегетатив нерв тизими
ВО - Виллебранд омили
ГИ - гиперинсулинемия
ГТБ - глюкозага толерантликнинг бузилиши
ГЮ - гликемик юкланиш
ДКБ - диастолик кон босими
зжплп-х - зичлиги жуда паст липопротеин холестерини
зплп-х - зичлиги паст липопротеин холестерини
зюл-х - зичлиги юкори липопротеин холестерини
ЗУЛП-Х - зичлиги уртача липопротеин холестерини
ил - интерлейкин
ич - инсулинга чидамлилик
ичс - инсулинга чидамлилик синдроми
кхт - касалликларни халкаро таснифи
мс - метаболик синдром
оит - ошкозон ичак тракти
ОКТ - ок кон таначалари
ПАИ-1 - плазминоген активатор ингибитори-1
КА — Корин айланаси
СБК - сурункали буйрак касалликлари

СГБ - сахарги гликемияни бузилиши
СНТ - симпатик нерв тизими
СКБ - систолик кон босими
ТГ - триглицеридлар
ТВИ - тана вазн индекси
TNF-a - усма некрози омили-а
УХ - умумий холестерин
ХМ - хиломикрон
юик - юрак ишемик касаллиги
ЮРВ - юрак ритми вариабеллиги
ЮССРО - юкори сезувчанликдаги С реактив оксили
ЮКС - юрак кискаришлари сони
ЮКТК - юрак кон-томир касалликлари
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%еч бир гап цолмади маълум бул.иаган, 
Жуда оз сир цолди мав^ум бул.иаган. 

Билимим $ацида чук,ур уиласам, 
Билди.ики, *еч нарса маълум бул.иаган!

Абу Али ибн Сино

СУЗ БОШИ

Х,озирги кунда артериал гипертензия муаммоси клиник тиббиёт- 
нинг энг етакчи ва долзарб масалаларидан бири булиб, беморларда 
юрак кон-томир касалликлари асоратлари ривожланишида ва ахоли 
уртасида вактдан илгари улим холатларини купайишида хавф омил- 
ларидан бири сифатида царалади. Бутун Жахон Согликни Саклаш 
Ташкилотининг (БЖССТ) охирги йиллик хисоботларига кура, ар- 
терал гипертензия юрак кон-томир касалликларининг асоратла­
ри ривожланишида энг мухим хавф омили сифатида таърифланди 
(БЖССТ, 2013). РЯОСАМ тадкикот натижаларига кура, 2 ёки ундан 
куп юрак кон-томир касалликлари хавф омилларини бирга учраши 
тусатдан коронар улим, миокард инфаркти ва бош мияда инсульт 
ривожланишини бир неча бор ортишига олиб келади (Черныше­
ва С.Ю., 2014).

Метаболик синдром 2 тип кандли диабет ва юрак кон-томир 
касалликлари ривожланишига олиб келадиган хавф омиллари 
йигиндиси булиб, беморда куйидаги 5 та хавф омилларидан 3 таси 
мавжуд булса, МС ташхиси куйилади, яъни: корин айланасининг 
катталиги (эркакларда >102 см, аёлларда >88 см); триглицеридлар 
>150 мг/дл; ЗЮЛП-Х <40 мг/дл эркакларда ва <50 мг/дл аёлларда; 
С К, Б >130 мм.см.уст. ёки ДКД> —85 мм.см.уст.; нахорги кондаги глюко­
за >100 мг/дл; хамда гипертриглицеридемия, гипертензия, гипергли­
кемия ва кам микдордаги ЗЮЛП-Хларни даволашда дори воситалари 
кабул килаётган беморлар.

Артериал гипертензия, абдоминал семириш ва метаболик син- 
дромнинг бошка компонентларини полиэтиологик булиши, бемор- 
ларни маълум бир кисмида инсулинорезистентликни булмаслиги, 
инсулинорезистентлик ривожланганидан кейин яккол ифодаланган 
клиник симптомларни юзага чикишини кечикиши метаболик син- 
8

дромга уз вактида, тугри ташхис куйишни маълум бир микдорда 
кийинлаштиради. Бундай беморларни даволашда симпатик нерв 
тизими фаоллиги, метаболик жараёнлар ва психосоматик статусга 
таъсир киладиган антигипертензив воситалардан фойдаланмасдан 
туриб, факатгина империк терапиядан фойдаланишни узи етарли 
булмайди. Ушбу муаммо устида бир канча текширувлар утказилган 
булишига карамасдан, хозиргача артериал гипертензия ва метаболик 
синдромли беморларни даволаш долзарб муаммолардан бири сана- 
лади.

Ушбу монография метаболик синдром ва артериал гипертензия 
хакидаги хозирги кунгача булган энг замонавий билимларни уз ичи­
га олган. Муштарийларга кулайлик тугдириш максадида купгина 
маълумотлар алохида схема ва раем куринишида такдим этилган. 
Монография асосий кисмининг сунгида шифокорлар билиши лозим 
булган, МС ва АГ га алокадор энг йирик клиник тадкикотлар келти- 
риб утилган.

Ушбу монографияда урин олган купчилик маълумотлар «Респуб­
лика ихтисослаштирилган терапия ва тиббий реабилитация илмий- 
амалий тиббиёт маркази» АЖ да профессор Аляви А.Л. рахбарлиги 
остида олиб борилган илмий тадкикот натижалари хисобланади. 
Бир канча келтирилган тадкикот натижалари ушбу илмий-амалий 
тиббиёт марказида тадбик этилган. 2015 йил профессор Аляви А.Л. 
рахбарлиги остида «Метаболик синдром» номли монография чоп 
этилди. Хрзирда такдим этилаётган монография утган йилги нашр 
этилган монографиянинг узвий давоми хисобланади.

Муаллифлар мазкур монографиянинг мазмуни ва ёзилиш шак- 
ли буйича муштарийлар томонидан холисона билдирилган бар- 
ча танкидий фикр ва мулохазаларни, талаб ва истакларини кабул 
киладилар хамда олдиндан миннатдорчилик билдирадилар.
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1-боб.  КИРИШ, МЕТАБОЛИК СИНДРОМ 
ВА АРТЕРИАЛ КОН БОСИМИ

Кириш

Юрак кон-томир касалликлари (ЮКТК) ахоли орасида кенг 
таркалган булиб, ногиронлик ва улим холатларининг асосий сабаб- 
чиси хисобланади ва шу боис, мазкур касалликлар дунёнинг барча 
ривожланган давлатлари иктисодиётига катта зарар етказмокда. Шу 
сабабдан, ЮКТК нафакат тиббиёт ходимлари учун, балки давлат 
микёсидаги муаммо хисобланади. Бутун Жахон Corn икни Саклаш 
Ташкилоти маълумотларига кура, дунёда йилига юрак кон-томир 
касалликлари туфайли 17,4 миллион киши вафот этмокда. Республи- 
камиз кардиологлари илмий изланишлари натижаларидан маълум 
булишича, юрак касалликлари ахоли орасида кенг таркалганлигининг 
асосий сабаблари ушбу хасталикларни келтириб чикарувчи куйидаги 
хавф-хатар омиллари булиб, булар: 18 ёшдан ошган ахолининг 25 фо- 
изида артериал кон босими ошиши (гипертония) касаллиги, конда хо­
лестерин микдори ошиши - 30 фоиз, жисмонан кам харакатда булиш 
- 50 фоиз, тана вазни ортиклиги (семизлик) - 40 фоиз, эркаклар ора­
сида тамаки чекиш — 54 фоизни ташкил килмокда. Умуман олганда, 
юрак кон-томир касалликларидан содир булаётган улимларнинг 90 
фоизга якини юрак ишемик касаллиги (ЮИК) хамда артериал гипер­
тензия (АГ) ва уларнинг асоратлари (миокард инфаркти, бош мия ин­
сульта, юрак етишмовчилиги, аритмиялар) билан боглик-

Артериал цон босими

Кон босими хар кандай популяцияда юкорига кутарилиб, сунг 
пастга тушадиган гауссан (кунгирок шаклдаги) куринишидаги 
нормал, узлуксиз, булинган модель булиб, артериал гипертензия 
ушбу булинишнинг юкори кисмини ифодалайдиган клиник холат 
хисобланади. 1-диаграммада АКШ да 30-69 ёшли, 158906 та инсонда 
кон босимини улчаб, артериал гипертензияни аниклаш ва кузатиш 
дастури доирасида ДКБ эгри чизик графиги курсатилган.

Кон босимининг якуний киймати генетик ва атроф-мухит 
омилларининг узаро таъсири натижаси хисобланади (1-схема). Кон 
босимини нормотензив ва гипертензив деб гурухларга ажратиш 
шартли равишда олинганлиги куриниб турибди.

Артериал гипертензия, энг кенг таркалган ЮКТ патологияси 
булиб, ривожланган давлатлар вояга етган ахолисининг 20-50% да 
кузатилади. АГ билан касалланиш ёш ортиши билан купайиб боради 
ва 50 ёшдан ошган ахолининг 50% дан купрогида кузатилади.

1-диаграмма. ДЦБ (мм.см .уст.)
АГ ни аниклаш ва кузатиш дастури доираси давомида 30-69 ёшли 158906 та 
инсонни текширувдан утказилганда ДКБ нинг даражаларга мувофик учраши 

(Hypertension Detection and Follow-up Program Cooperative Group. The Hypertension 
Detection and Follow-up Program. A progress report. Cir. Res 1977; 40 (Supple 1):1106-9)

1-схема. «Ташки мухитни узаро таъсири».
Полиген ирсият. Цон босимининг куп омилли табиати. Кон босими генлар 

ва ташци мухит омиллари билан эпистаз ва ген атроф-мухит таъсири 
оркали бошкарилади.
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Кон босими ЮКТ касалликлари учун хавф 
омили сифатида

Юкори кон босими йирик эпидемиологик тадкикот натижалари- 
га кура аёлларда хам, эркакларда хам ЮКТК, ЮЕ, инсульт, перифе- 
рик артерия касалликлари, бу Ирак етишмовчилиги ва булмачалар 
фибриляцияси каби касалликлар учун хавф омили саналади. Ку- 
затувларга Караганда кон босими когнитив фаолият билан тескари 
богланишга эга, яъни артериал гипертензияда деменция учраши 
ортиб боради. Узок йиллар ДКБ, СКБ га Караганда мия кон-томир 
касалликлари ва ЮКТК ривожланишида устунрок предиктор (да- 
ракчи) хисобланган. Бу эса 1990 йилларгача утказилган ДКБ ни 
киритиш мезони хисобланган артериал гипертензияга дахлдор 
купгина рандомизацияланган тадкикотларда уз аксини топган. 
Изоляцияланган систолик артериал гипертензия л и беморлар ушбу 
тадкикотларга киритилмаган. Шунга карамай, 1990 йилгача ва ун- 
дан кейин утказилган купгина кузатувлар хам систолик, хам диа­
столик кон босимини узлуксиз, изчил ва мустакил равишда ин­
сульт ва ЮКТ касалликлари ривожланишидаги хавф омили экан- 
лигини курсатишди.

1 миллион субъектни камраган кузатувларга Караганда, СКБ 
115 мм.см.уст. ва ДКБ 75 мм.см.уст. булганда ЮКТК ва инсультдан 
улим прогрессив равишда ортиб бориши аникланган. 40—89 ёш 
оралигидаги барча ёшлиларда хавф омили юкори булади. СКБ 20 
мм.см.уст.га ёки ДКБ 10 мм.см.уст.га ошиши ЮКТК ва инсультдан 
улимни 2 баравар ошишига олиб келади.

Бундан ташкари, «Framingham Heart Study» тадкикотининг 
курсатишича, кон босими кийматини 130-139/85-89 мм.см.уст. 
булиши, ЮК.ТК ривожланиш хавфини 2 марта оширадиган 
КБ 120/80 мм.см.уст.дан кичик булишига Караганда купрок хавф 
омилига эга эканлиги аникланди.

СКБ ва ДКБ ошиши билан ЮКТК хавфи ортишидаги факт 
шундан иборатки, купчилик вояга етган ахолида СКБ ёш орт- 
ган сари ортиб боради, ДКБ эса эркакларда 60 ёшгача, аёлларда 70 
ёшгача ортиб боради, сунг секин камайишни бошлайди. Купгина 
тадкикотлардан биламизки, пульс босими (СКБ ва ДКБнинг 
фаркига тенг) систолик ва диастолик кон босимига Караганда ЮКТК 
асоратлари ривожланишида яхширок предиктор хисобланади. 
Аммо, якинда 61 та тадкикотни уз ичига олган 1 миллион бемор- 
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да утказилган мета-анализ натижаларига Караганда СКБ хам, ДКБ 
хам пульс босимига Караганда ЮКТК ва инсультдан улим ривож­
ланишида мустакил предиктор эканлиги аникланди. Шу билан бир 
каторда, ушбу мета-анализни курсатишича, 55 ёшдан кейин пульс 
босимининг таъсири кучаяди.

АКБ юкори булган инсонларда, нормотензивларга Караганда 
ЮКТК нинг бошка хавф омиллари (кандли диабет, инсулинга чи- 
дамлилик, дислипидемия) ва нишон органларнинг зарарланиши 
купрок учрайди.

Популяцион стратегия

Илгари асосан кон босими юкори булган беморларни даволаш- 
га асосий эътибор каратилган. Бирок, бу «юкори хавф» стратегияси 
купинча эътиборга олинмаган, ахолини куп кисмида кузатиладиган 
«паст хавф» беморларга нисбатан олганда умумий улим ва ногирон- 
ликни камайтиришда кичик бир кисмни ташкил этади, холос.

Купинча АКБ бироз кутарилган беморларни даволашда ан- 
тигипертензив воситалардан фойдаланилади. Ammo Rose ва 
хамкасбларининг курсатишича (Rose et al. 2009), ахоли орасида 
кон босимини пасайтиришда ош тузини истеъмолини камайтириш 
купрок самарали хисобланади. Rose курсатишича, кон босимини 2 
мм.см.уст.га камайтириш артериал гипертензиядан умумий хавф- 
ни сезиларли даражада камайтиради. Stamler ва хамкасбларининг 
курсатишича, СКБ ни 2 мм.см.уст. га камайтириш инсультдан 
улим курсаткичини 6% га, СЮЕ дан улимни 4% га, умумий улим 
курсаткичини эса 3% га камайтиради (Stamler et al. 1986).

СКБ узгаришини улим курсаткичига таъсири

Ташки мухит омилларидан куйидагилари кон босимига таъсир 
килади: пархез, жисмоний харакат, психосоциал омиллар. Пархез 
омиллари кон босими гомеостазини таъминлашда устувор роль 
уйнайди. КБ нормал ва юкори нормал булган инсонларда пархезни 
куллаш, АГ ривожланишини олдини олишда ва КБ сабаб ривожлана- 
диган асоратлар хавфини камайтиришда узига хос устунликка эга. КБ 
ни пасайтиришга олиб келадиган хаёт тарзи узгаришларига тана ваз- 
ни ортикча ва семиз беморларда вазнни меъёрлаштириш, ош тузини 
кам истеъмол килиш, мева ва сабзавотларга бой таомларни купрок ис- 
теъмол килиш, туйинган ёг ва холестерин истеъмолини камайтириш 
киради (Dietery Approaches to Stop Hypertension [DASH] - like diet).
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Radon ва хамкасблари у3 тадкикотида Испан популяциясида 
К,Бни назорати ва инсультдан улим орасидаги фаркни курсатишди 
(Radon et al., 2003). КБни яхши назорат килмаслик ва ЭКГда чап 
коринча гипертрофиясининг булиши, инсульт ва улимнинг асосий 
омили булиб хизмат килади. Инсультнинг 54% ва ЮИКнинг 47% 
кон босими юкори булиши билан алокадор (Lawes S.M. et al., 2008). 
Бу уртача 7,6 миллион вактдан илгариги улим дегани.

Артериал гипертензия глобал муаммо сифатида

2000 йилнинг маълумотларига Караганда дунё ахолисининг 26,4% 
да (26,6% эркаклар ва 26,1% аёллар) АГ мавжуд ва бу курсаткич 2025 
йилга бориб 29,2% га (29% эркаклар ва 29,5% аёллар) купайиши ба- 
шорат килинмокда. Дунёнинг турли кисмларида АГ таркалиши тур- 
лича булиб, эркакларда АГ энг куп учраши Лотин Америкаси ва Ка­
риб давлатларига тугри келади, аёлларда эса Словакияда АГ билан 
касалланиш энг куп кузатилади (Kearney et al., 2005). Эркакларда 
х.ам, аёлларда хам АГ энг кам учрайдиган минтака Осиё давлатлари 
бул ди, яъни Корея, Тайвань, Тайланд. Гарчи, АГ билан касалланиш 
ривожланган давлатларда (37,3%) ривожланаётган давлатларга нис- 
батан (22,9%) куп учраса-да, ривожланаётган давлатлар ахолисининг 
купгина кисми АГ дан сезиларли азият чекади.

Цон босими ва ёш

Артериал кон босими ва ёш орасидаги муносабатлар турли хил 
иктисодий статусли ахоли уртасида бир канча кундаланг (cross- 
sectional) тадкикотларда уз аксини топган. Ривожланган давлатларда 
АКБ ва ёш уртасидаги муносабатларни ёритувчи тадкикотларда са- 
марали хулосалар олинган.

Болалик ва усмирлик. Бу ёшдаги ахоли орасидаги энг мухим маъ- 
лумотлар «Болалардаги АК.Б назорати 2-ишчи гурухи» («The Second 

as Force on Blood Pressure Control in Children») томонидан такдим 
7П0ПП ГаН АК'Ш ва Буюк Британиядаги 9 та кундаланг тадкикотлар 
ДИК „ Олани \акидаги маълумотларни уз ичига олган булиб,

К утирган холатда, симобли сфигмоманометр (гудакларда Доп­
плер Ультратовуши) оркали аникланган. Тадкикотлардаги маъ­
лумотларни тахлил килишда ягона методологияни саклаб колиш 
максадида, 1-улчов инобатга олинган. 3-12 ёшли болаларда IV Ко­
ротков тони кайт этилган, 13-18 ёшли усмирларда эса IV ва V Ко­
ротков тонлари кайт этилган. Чакалок энди тугилганда АКБ 70/50 
мм.см.уст.га теиг булади ва систолик артериал кон босими 1-ёшни 
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охирига келиб 94 мм.см.уст.гача ошиб боради. Аксинча ДКБ эса 
бор-йуги 2 мм.см.уст.га ошади. 2-3 ёшда СКБ ва ДКБда баркарор 
узгариш кайд этилмайди. 4 ёшдан кейин болалик ва усмирлик дав- 
ри мобайнида АКБ ни прогрессив ошиб бориши кайд этилади 
(2-диаграмма).

СКБ (эркакларда)
СКБ (аёлларда)

----- ДКБ (эркакларда)

----- ДКБ (аёлларда)

СКБ ни ошиб бориши (1-2 мм.см.уст./йилига) ДКБ нинг ошиб 
боришидан кура (0,5-1 мм.см.уст./йилига) якколрок намоён булади. 
Кон босимининг ошиб бориши болалар ва кизларда 10 ёшгача 
деярли бир хил, усмирларда эса уртача КБ (айникса, СКБ) угил 
болаларда кизларга нисбатан юкорирок. 18 ёшда угил болаларда 
СКБ кизларга нисбатан 10 мм.см.уст.га, ДКБ эса 5 мм.см.уст.га юкори 
булади. Турли хил этник гурухдаги (кавказ, испан америкалик, кора 
танли) болаларда ва усмирларда КБ да делили фарк кузатилмайди.

Метаболик синдром

Миллий Холестерин Таълим Дастурининг Вояга Етганларни 
Даволаш Гурухи (The National Cholesterol Education Program’s Adult 
Treatment Panel III - ATP III) метаболик синдромни юрак кон-томир 
касалликлари ривожланишидаги куп киррали хавф омили сифатида 
кабул килишни тавсия этди. ATP III нинг ушбу хисоботидан кейин 
метаболик синдромга булган кизикиш кескин кучайди. Метаболик 
синдромнинг бир канча аспектлари унинг клиник амалиётга кенг 
тадбик этилиши кераклигини исботлайди. Уларга: 1) асосий клиник 
окибатлар, 2) метаболик компонентлар, 3) патогенези, 4) ташхислаш 
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учун клиник мезонлар, 5) клиник окибатлар учун хавф, ва 6) тера- 
певтик аралашувлар киради.

Ва нихоят, метаболик синдромли беморларда куп кузатиладиган 
бир канча клиник холатлар мавжуд булиб, уларга: тухумдонлар поли- 
кистоз синдроми, астма, ёгли жигар, холестеринли ут тошлари, уйку 
бузилишлари ва хавфли усмаларнинг бир канча турлари киради.

Grundy ва хамкасблари маълумотларига Караганда куйидаги 5 та 
холат метаболик синдромни вужудга келтиради (Grundy et al., 2006):

- Атероген дислипидемия;
- Юкори кон босими;
- Юкори глюкоза микдори;
- Прояллигланиш хдлати;
- Протромботик холат.
Шу билан бир каторда, Grundy ва б. куйидаги омилларни метабо­

лик синдром ривожланишидаги хавф омилларга киритишди (Grundy 
et al., 2008):

- Семизлик (абдоминал);
- Атероген пархез;
- Бирламчи инсулинга чидамлилик;
- Ёшнинг катталиги;
- Гормонал холат.
Атероген дислипидемия - аполипопротеин (апо) В, триглице- 

ридлар ва кичик паст зичликдаги липопротеин таначаларининг 
ортиши хамда ЗЮЛП-Х концентрациясининг камлиги билан ха- 
рактерланади. Кон босимининг юкори булиши семизлик ва инсу­
линга чидамлилик билан узвий богланган. Глюкоза микдорининг 
ошиши глюкозага толерантликнинг бузилиши (ГТБ), нахорги гли- 
кемияни узилиши ва гипергликемияда (кандли диабет) кузатили- 
ши мумкин. рояллигланиш холати С-реактив оксил микдорининг 
ортиши ва оунинг натижасида айланиб юрувчи ёки тукима даража- 
сидаги яллигланиш цитокинлари микдорини купайиши билан ха- 
рактерланади. ротромботик холат плазма плазминоген активатор 
ингибитори- ва фи риноген даражасининг юкорилиги билан харак- 
терланади.

Метаболик синдром асосида ётувчи энг мухим хавф омиллари- 
дан бири семизлик ва инсулинга чидамлилик. ATP III хисоботида 
келтирилганидек, семизлик эпидемия куринишида учрайдиган АКШ 
да МС нинг хам таркалиши юкори. Айникса, абдоминал семизлик 
метаболик синдром билан узвий алокадор. Ушбу алокадорликни 

адипоцитлардаи ажраладиган куйидаги омиллар таъминлаб бера- 
ди: туйинмаган ёг кислоталар, цитокинлар, плазминоген активатор 
ингибитори-1 ва адипонектин. Ортикча туйинмаган ёг кислоталар 
липидлар билан жигар ва мушакларни ортикча юкланишига олиб 
келади, бу эса уз навбатида мушаклар ва жигарда инсулинга чидам­
лилик ривожланишига ва жигардан глюкозани чикарилишига сабаб 
булади. Ёг тукимадан ажралган ортикча цитокин ва ПАИ-1 про­
тромботик холатга таъсир килади.

Инсулинга чидамлилик метаболик синдром учун энг мухим 
иккинчи хавф омили хисобланади. Танада ёг тукима микдорининг 
ортиши инсулиннинг сезувчанлигини камайтиради. Категорик се- 
миз инсонларда (ТВИ>30 кг/м2) постпрондиал гиперинсулинемия 
ва шунга мувофик инсулинга чидамлиликни камлиги кузатилади. 
1988 Йили Reaven таклиф килган синдром X, кейинчалик бир канча 
Халкаро Илмий Ташкилотлар томонидан узгартирилиб, метаболик 
синдром учун хар хил мезонлар тавсия килинди (Reaven et al., 1988). 
Якинда Халкаро Диабет Уюшмаси, Америка Юрак Ассоциацияси, 
Миллий Юрак, Упка ва Кон Институти биргаликда метаболик син- 
дромнинг уйгунлашган таърифини ишлаб чикишди ва хозирда ушбу 
таъриф мезонларидаи кенг фойдаланилмокда.

«Framingham Heart Study» тадкикотларига Караганда ёлгиз МСнинг 
узи янги ЮКТК ривожланиш хавфини 25% га оширади. МСли бемор­
ларда ЮКТК ривожланиш нисбий хавфи МСсиз беморларга Караганда 
9 баробар юкори. МСли беморларда КД ривожланиш хавфи эса ушбу 
синдром булмагаи беморларга Караганда 5 баробар юкори булади.

1-жадвал
Метаболик снндромнннг аникланиши

Метаболик синдромни аникланиши

Бир канча IORT хавф омиллари___________
[Хавф омиллари битта одамда ривожланади
Хавф омиллари метаболик келиб чикиш характер»!га эга__________________________
Метаболик синдром негизида ётган хавф омиллар генетик ва орт-iприлган характер™ эга1 

А л о х ида и н с о н ва ахоли орасида турли хил шаклланади__________________________

Метаболик синдром атеросклеротик юрак кон-томир касалликла­
ри учун куп негизли хавф омили саналади. У бир канча хавф омил- 
ларнинг битта одамда учраши билан характерлаиади. МСнинг па­
тофизиологик асоси хал и гача тулик урганилмаган. Шунга карамай, 
бир канча орттирилган ва генетик характерли хавф омпддар МС 
вожланишида мухим роль уйпайдп (1-жадвал).
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Метаболик синдром

2-схема. Метаболик синдромнинг асосий клиник натижалари.

Атеросклеротик юрак кон-томир касалликлари МСнинг асосий 
клиник натижаларидан бири саналади. Шу билан бирга, МС 2 тип 
кандли диабет ривожланиши билан хам узвий боглик- КД ривож- 
ланганда, у атеросклеротик ЮКТК ривожланиши учун кудратли 
хавф омилига айланади (2-схема).

2-жадвал
Метаболик синдромнинг иккиламчи клиник натижалари 

Метаболик синдромнинг иккиламчи клиник натижалари 
Ёгли жигар_______________________________________________________________________
Холестеринли ут тошлари________________________________________________________
Тухумдонлар поликистоз синдроми_______________________________________________
Уйкудаги апноэ

Атеросклеротик юрак кон-томир касалликлари ва 2 тип кандли 
диабетга кушимча равишда метаболик синдромда куйидаги икки­
ламчи клиник натижалар хам ривожланади: ёгли жигар, холесте­
ринли ут тошлари, тухумдонлар поликистоз синдроми, уйкудаги 
апноэ. Х,ар бир компонентнинг ривожланиш механизми халигача 
тупик урганилмаган яъни МС юкоридаги патологик холатларнинг 
тугридан-тугри сабабими ёки факат улар билан алокадорликка эга- 
ми деган савол ханузгача уз тасдигини топмаган (2-жадвал).

Атеросклеротик юрак кон-томир касалликларининг 5 та хавф 
омиллари метаболик синдромни ташкил этади: атероген дислипиде­
мия, кон босимининг кутарилиши, кондаги глюкозанинг юкорилиги, 
протромботик холат ва прояллигланиш холати. Атероген дисли­
пидемия бир канча липопротеин бузилишларидан ташкил топади 
(4-жадвал). К,он босимининг кутарилиши купинча артериал гипер­
тензия билан характерланади. Крида глюкоза микдорининг ошиши, 
хамма беморда учрамаслиги мумкин аммо, метаболик синдромли 
беморда вакт утиши билан уни учраши ортиб боради. Протромботик 
холат коагуляцион тизимидаги бир канча бузилишлар билан харак­
терланади. Прояллигланиш холати яллигланиш стимуллари ва иммун 
тизимини гипержавобга мойиллиги билан характерланади (3-жадвал).
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3- жадвал
Метаболик синдромнинг хавф омиллари

Метаболик синдромнинг хавф омиллари
Атероген дислипидемия

Кон босимини кутарилиши

Конда глюкозанинг юкорилиги

Протромботик холат

Прояллигланиш холати

4 хил липопротеин бузилишлари атероген дислипидемияни ташкил 
этади. Апо В липопротеинлар микдори плазмада юкори булади. Улар 
уз навбатида зичлиги паст ва зичлиги ута паст липопротеинлардан 
ташкил топади. ЗЖПЛП-Хларни микдорининг ортиши триглицеридлар 
микдорининг юкори булиши билан бирга кузатилади (4-жадвал).

4- жадвал
Атероген дислипидемия

Атероген дислипидемия
Апо В микдорининг ошиши

Триглицерид ва липопротеид колдикларининг ортиши

Кичик, кам зичликдаги липопротеин заррачалари

ЗЮЛП-Х микдорининг камайиши

Бир канча метаболик хавф омиллар метаболик синдром билан бир- 
галикда кузатилади. Хар кайси хавф омилнинг атеросклеротик ЮКТК 
ривожланишидаги аник таъсирини бахолаш мушкул. Аммо, адабиёт- 
ларда хар кайси метаболик хавф омили атеросклероз жараёнларини са- 
баби булиши мумкинлигиии исботловчи далиллар етарлича (3-схема).

3-схема. ЮЦТКдаги метаболик хавф омилларининг механик боглицлиги.
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Метаболик синдромни таркалганлиги

Дунё буйича метаболик синдромнинг таркалганлиги 10-84% ора­
сида булиб, инсонларнинг ёш, жинс, ирк, ижтимоий келиб чикишига 
караб турлича булади. Метаболик синдром тардалиши хакидаги 
маълумотларнинг кенг вариабелликда учраши, ушбу синдромни 
анидлашда турли хил ташхислаш меъзонларининг мавжудлигидир. 
Халкаро Диабет Уюшмаси (International Diabetic Federation) маълу- 
мотларига Караганда дунё ахолисининг % кисми метаболик син­
дром билан касалланган. Pal ва Ellis маълумотларига Караганда гарб 
ахолисининг 20% да метаболик синдром аникланади (Pal S., Ellis V. 
2010). Метаболик синдромнинг турли давлатларда таркалганлигини 
курсатувчи бир канча тадкикотлар мавжуд булиб (5-жадвал), улар 
ушбу патологик холатни глобал муаммо эканлигидан далолат беради.

5-жадвал

Давлат п Ёш (йил) NCEP:ATPIII ХДУ (IDF)

Австралия 11247 >25
24,4% эркак

19,9% аёл

34,4% эркак

27,4% аёл

Хитой 15540 35-74
9,8% эркак

17,8% аёл —

Дания 2493 41-72
18,6% эркак

14,3% аёл

23,8% эркак

17,5% аёл

Х,индистон 2350 >20
17,1% эркак
19,4% аёл

-

Ирландия 890 50-69
21,8% эркак
21,5% аёл

-

Ж.Корея 40698 20-28
5,2% эркак

9,5% аёл
-

АКШ 3601 >20
33,7% эркак
35,4% аёл

39,9% эркак
38,1% аёл

Метаболик синдромни ёшга кура NCEP ATP III ва ХДУ (IDF) мезонларига мувофик 
таркалганлик даражаси. ХДУ - Халкаро Диабет Уюшмаси; NCEP ATPIII - Миллим 
Холестерин Гаълим Дастурининг Ёши катталарни Даволаш буйича йурикномаси.

Юкоридаги маълумотлардан куриниб турибдики, МС хар хил 
географик минтакаларда таркалиши етарли даражада юкори. 2030 
йилга бориб, дунё буйича улимнинг 10 тадан 7 таси метаболик син­
дром ва унинг натижасида ривожланадиган ЮКТК сингари сурун- 
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кали касалликлар хиссасига тугри келади. БЖССТ экспертлари ху- 
лосаларига кура якин 20 йил ичида МС билан касалланган беморлар 
сони 50% гача ошиши кутилмокда.

Метаболик синдромни ташхисланиши учун 
клиник мезонлар

Метаболик синдром ташхисини куйиш учун бир канча йирик 
илмий ташкилотлар ушбу сиидромга мувофик келадиган мезонлар- 
ни таклиф этишган. Жумладан, миллий холестерин таълим дастури­
нинг (National Cholesterol Education Program, NCEP) вояга етганлар- 
ни даволаш секцияси ( Adult Treatment Panel III, ATP III) юкоридаги 
бир канча метаболик элементларни ЮКТ касалликлари ривожла- 
нишидаги хавф омили эканлигини эътироф этган холда куйидаги 
мезонлардан 3 тасини мавжудлиги МС ташхисини куйишга асос 
булади деган хулосага келишди, яъни: семизлик (корин айлана- 
си >102 см эркакларда; >88 см аёлларда; «National Institute of Health 
obesity clinical guidelines» асосида), артериал гипертензия (>130/85 
мм.см.уст.; «Joint National Committee guidelines» асосида), нахорги 
глюкоза микдори >110 мг/дл, триглицеридлар >150 мг/дл ва ЗЮЛП-Х 
<40 мг/дл.

2002 йил ATP III ташхислаш мезонларини яратилишидан 
максад, МСни аник ташхис куйилмаганлигидан эмас, балки липид 
алмашинув бузилишларини аник коррекция килиш ва бошкаришни 
кайтадан тузиш максадида яратилди. Шундай килиб, бу хужжат 
ЮКТК келтириб чикарувчи бир неча хавф омиллари булган инсон- 
ларда профилактика утказиш максадида яратилди.

Халкаро Диабет Уюшмаси (IDF) ЮКТК ва КД ривожла- 
ниш хавфи юкори булган бутун дунёдаги беморларда клиник 
жихатдан аниклаш осон булган, оддий, таккослама эпидемиологик 
тадкикотлар утказишга имкон берадиган таъриф ишлаб чикишни 
максад килишди, хамда 2005 йил МС таърифи ва ташхиси борасида 
бир тухтамга келишди. Улар марказий (абдоминал) семиришни (ТВИ 
> 30 кг/м2) синдром учун энг зарур таркибий кисмлардан бири деб 
хисоблашди. Шу билан бир каторда, МС ташхиси куйилиши учун 
куйидаги 4 элементлардан 2 таси мавжуд булиши лозим деган хуло­
сага келишди: гипертриглицеридемия >150 мг/дл; ЗЮЛП-Х<40 мг/дл 
эркакларда, <50 мг/дл аёлларда; СКБ>130 мм.см.уст., ДКБ>85 мм.см. 
уст.; нахорги кондаги глюкоза микдори >100 мг/дл (2003 йилги Аме­
рика Диабет Уюшмаси тавсиясига биноан).
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2009 йилнинг охирида Америка Юрак Ассоциацияси (American 
Heart Association) ва Халкаро Диабет Уюшмаси (International 
Diabetes Federation) биргаликда метаболик синдромнинг «Уйгун- 
лаштирилган» таърифини эълон килди. Тавсияга биноан куйидаги 
5 классик метаболик хавф омилларининг хар кандай 3 тасини мав- 
жудлиги беморда метаболик синдром ташхисини куйиш учун етар- 
ли (6-жадвал).

б-э/гаЭват

Метаболик синдромнинг «Уйгунлашган» таърифини ташхислаш мезонлари. 
Юкорндаги 5 хавф омилнннг хар кандай 3 тасини мавжудлигн метаболик син­
дром ташхиси учун етарли.

Хавф омили Улчов ёки ташхислаш бусатаси

Абдоминал семириш Корин айланаси >90 см эркакларда;
>80 см аёлларда (осиёликлар учун жумладан, японлар)

Гипертриглицеридемия Плазмадаги триглицеридлар
• >150 мг/дл (1,7 ммол/л)
• Гипертриглицеридемия учун дори кабул 

килаётганлар

ЗЮЛП-Х камайиши Плазмадаги ЗЮЛП-Х
• <40 мг/дл (1,0 ммол/л) эр.
• <50 мг/дл (1,3 ммол/л) аёл.
• Камайган ЗЮЛП-Х учун дори кабул килаётганлар

Кон босимини ошиши Систолик ва диастолик кон босими
• >130 MMHg систолик
• >85 MMHg диастолик
• Артериал гипертензия учун дори кабул 

килаётганлар

Гипергликемия Нахорги глюкоза
• >100 мг/дл
• Гипергликемия учун дори кабул килаётганлар

Хрзирги вактда эпидемиологик ва клиник тадкикотлар олиб бо- 
риш хамда клиник амалиётда метаболик синдромни аниклаш учун 
ушбу ташхислаш мезонларидан фойдаланилмокда.

2-боб.  ХАВФ ОМИЛЛАРИ 

Метаболик синдром ва юрак кон-томир 
касалликлари хавфи

Бир канча тадкикотларнинг курсатишича метаболик синдром- 
ли беморларда КД ва ЮК.Т ходисалари ривожланиш хавфи юкори 
булади.

Метаболик синдромнинг КД ривожланишида прогностик хусу- 
сияти бир канча тадкикотларда урганилган булиб, МС кандли диа­
бет ривожланишини 5 марта оширади.

МСни ЮКТ ходисалари ривожланишидаги прогностик кий- 
матини бахолаш учун юзга якин кундаланг тадкикотлар утка­
зилган булиб, уларнинг асосий кисми 4 та мета-анализда жамлан- 
ган. Mottillo ва х. томонидан якинда утказилган энг йирик мета- 
анализлардан бирида 951083 та бемор киритилган. АТР-Ш мезон­
лари билан ташхисланган МСли беморларда ЮКТК хавфи, ЮКТК 
дан улим, МИ хамда инсульт ривожланиш хавфи 2 марта юкори 
булади ва барча турдаги улим курсаткичи 1,5 марта юкори булади 
(Mottillo et al., 2010).

МС алохида компонентлари йигиндиси билан боглик хавф 
ошадими деган савол ханузгача бахсли булиб, унинг прогнос­
тик ахамияти хозиргача мухокама килинади. Гарчи бир канча 
тадкикотлар МСни ташхислаш ЮКТКни башорат киладиган 
алохида хавф омилларга хеч нарса кушмайди деб хисобласа-да, 
бошка тадкикотлар, жумладан «METS-GREECE» мульти-центр 
тадкикоти бунга карама-карши хулосаларни беради. Якинда, 
19257 та артериал гипертензияли беморлар «ASCOT-BPLA» 
тадкикотида рандомизацияланди ва жинс, ёш, этник келиб 
чикиши коррекциялангандан кейин МС коронар ходисалар, ин­
сульт ва барча турдаги улим курсаткичи билан сезиларли дара- 
жада богланганлиги аникланди. Бирок, модель метаболик син­
дромни алохида компонентлари билан коррекциялангандан сунг,
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МС инсульт ва барча турдаги улим курсаткичларини ошиши 
билан сезиларли богликлиги, аммо коронар касалликлар билан 
богликлик йуклиги аникланди (7-жадвал).

Артериал гипертензияли беморларда метаболик синдром­
ни салбий прогностик таъсири бошка яна 6 та тадкикотларда 
кам кузатилган (7-жадвал). «РШМА» тадкикотида артериал 
гипертензияли МС мавжуд беморларда юрак ва мия кон-томир 
ходисалари ривожланиш хавфи анъанавий ЮКТ хавф омилла- 
ридан (ЧКГ, 24 соатли кон босими) мустакил равишда юкори 
булади. Энг мухими, МС ва кейин ривожланадиган ЮКТК би­
лан касалланиш орасидаги богликлик кандли диабетсиз бемор­
ларда утказилган.

Ушбу тадкикотларга карама-карши уларок, «European Lacidipine 
Study on Atherosclerosis (ELSA)» тадкикотида, катта микдордаги 
яхши даволанган когорт, МСли ва МСсиз беморлар орасида нати- 
жаларда деярли сезиларли фарк кузатилмади. Эхтимол самара л и 
антигипертензив даво МСнинг салбий таъсирига етарли даражада 
каршилик курсатади.

МС ва артериал гипертензия натижасида кузатиладиган ЮКТК 
хавфини кисман преклиник юрак ва буйрак органларининг зарар- 
ланиши билан тушунтириш мумкин. Купчилик артериал гипертен­
зияли беморлардаги асосий ЮКТ ходисаларидан олдин асимптома- 
тик ЮКТ хамда буйракнинг структур ва функционал бузилишлари 
кузатилади. Буларнинг купчилиги ЮКТ ходисалари учун мустакил 
даракчилар хисобланади.
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Kanazawa ва хдммуаллифларининг курсатишича (2016 й.) 
СКБ буйича таснифланган гипертензия олди (прегипертензия) 
холатлари анъанавий атеросклеротик хавф омилларидан мустакил 
равишда атеросклероз ривожланишида асосий хавф омили булиб 
хисобланади.

Висцерал адипоз индекс (ВАИ) - янги математик модель 
булиб, антропометрик ва липид профил курсаткичларига асос- 
ланиб, висцерал семириш ва висцерал адипоз дисфункцияси- 
ни бахолайди. ВАИ метаболик соглом семизларни метаболик 
носоглом семизларга айланишида яхши предиктор хисобланади 
(Yu Minkad et al., 2016).

«CEASAR» тадкикотининг курсатишича эпикардиал ёг тукимаси 
ва жигарнинг алкоголсиз ёгли касаллиги метаболик синдромда 
мустакил омиллар булиб, МС ривожланишига олиб келувчи анъана­
вий хавф омилларга таъсир килувчи холат хисобланади (Byung Jin 
Kim et al., 2016).

Тана вазни ортикча инсонларда тана вазн индекси (ТВИ), си- 
столик кон босими (СКБ) ва ишкорий фосфатаза (ИФ)лар юкори 
сезувчан С реактив оксил (юс-СРО) учун мустакил предиктор- 
лар хисобланади. СКБ 1 мм.см.уст.га юкори булганда юс-СРО нинг 
юкори булиш эхтимоллиги 3 марта ортади. ИФнинг хар 1 бирлик/ 
литр юкори булиши юс-СРО нинг юкори булиш хавфини 5% га оши- 
ради (Тек Song Tan et al., 2016).

Якинда Masako Halton ва хамкасблари томонидан утказилган 
тадкикотларга кура (2016 й.) диабетик нефропатия ва липид ме- 
таболизми бузилишлари нормотензив ва гипертензия олди хо- 
латларининг артериал гипертензияга утишида асосий омиллардан 
эканлиги аникланди.
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З-боб. МЕТАБОЛИК СИНДРОМ ВА АРТЕРИАЛ ГИПЕРТЕНЗИЯДА 
ЭТИОЛОГИИ ОМИЛЛАР ВА КОН-ТОМИР ПАТОФИЗИОЛОГИЯСИ

Хандли диабет, артериал гипертензия ва подагранинг биргалик- 
да учраши утган асрнинг 20 йилларида илк маротаба ягона синдром 
дея таърифланди. 2-жах.он урушидан кейин J.Vague биринчи марта 
висцерал семизлик, дислипидемия, глюкозага толерантликнинг бу- 
зилиши, гиперурикемия ва юрак кон-томир касалликлари орасида­
ги богликликни тадкик этди ва кейинчалик бу холат Avogadro ва 
Krepalde томонидан плуриметаболик синдром дея номланди. 19- 
асрнинг урталарида ижтимоий-иктисодий узгаришлар, янги истеъ- 
мол манбалари хамда жисмоний харакатнинг кескин камайиши би­
лан кузатилган «иккинчи саноат инкилоби» семизликнинг пандемик 
ортиб боришига сабаб булди. Шу сабабли хам семизлик метаболик 
синдром ривожланишида асосий уринни эгаллайди.

Куп овцатланиш; Жисмоний харакатнинг камлиги; 
Генетик омиллар; Цивилизациянинг ривожланиши.

Метаболик синдромнинг 2 тип ЦД ва кон-томир атеросклерози 
ривожланишидаги бузилган айланма йули.

Метаболик синдромнинг патогенези халигача тулик урганил- 
маган булса-да, унинг негизида ётувчи бир канча хавф омиллар 
унинг ривожланишига таъсир курсатади (8-жадвал).

8-жадвал

Метаболик синдром негизида ётувчи хавф омиллари

Х,аёт тарзи омиллари

Семизлик

Жисмоний камхаракатлик

Макроозука омиллари
Инсулинга чидамлилик

Кариш

Гормонал омиллар

Метаболик синдромда семизлик мавжуд булганда организм- 
да метаболизм ёмонлашади. Семиришда адипоцитлар хам сон, хам 
шакл жихатдан катталашиб боради ва уз навбатида ёг тукимасида 
инсулинга чидамлилик ривожланади. Шу билан бир каторда, ёг 
тукимасига макрофаглар кириши кучаяди. Натижада метаболик 
хавф омиллар негизида ётадиган бир канча биоафаол моддалар син- 
тезланади (9-жадвал).

9-жадвал
Ёг тукимасига боглик бузилишларда семиришнинг ахамияти

Ёг тукимасига боглик бузилишларда семиришнинг ахамияти
Ёг хужайралари сонини купайиши

Ёг хужайралари шаклини катталашиши

Ёг тукимасига макрофагларнинг инфильтрацияси

Ёг тукимасининг инсулинга чидамлилиги

Бир канча биофаол молекулаларни ишлаб чикарилиши

Тана ёг тукимасининг нотугри таксимланиши

Ёг тукимасининг етишмаслиги (липодистрофия)

Ёг тукимаси метаболик синдром ривожланишида мухим роль 
уйнайдиган бир канча биофаол моддалар ишлаб чикаради. Улар ора- 
сида туйинмаган ёг кислоталар куп микдорда синтезланади. Семиз­
лик вактида туйинмаган ёг кислоталарни ишлаб чикариш кучаяди. 
Цитокинлар эса ёг тукимасига инфильтрацияланган макрофаглар 
томонидан ишлаб чикарилади. Улардан бири резистин булиб, у жи­
гар ва мушакларда инсулинни таъсирини узгартиради. Адипоиек- 
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тин эса семизлик булмаганда ёг тукимасидан ишлаб чикарилади. 
Агар адипоцитлар микдори ва шакли катталашса адипонектин иш­
лаб чикарилиши камаяди. Адипонектин инсулинга чидамлиликни 
камайтиради ва атеросклеротик жараёнлар ривожланишини сусай- 
тиради. Семизликда ПАИ-1 ишлаб чикарилиши ортади хамда про­
тромботик холат юзага келади. Лептин эндоген иштахани камайти- 
рувчи гормон булиб, адипоцитлар микдори ортиши билан уни син- 
тези ортади, аммо лептинга чидамлилик тез ривожланиши сабабли 
метаболик синдромли беморларда иштаха пасаймайди. Шу билан 
бир каторда, бир канча тадкикотларда лептин марказий нерв тизими- 
га таъсири оркали метаболик хавф омилларга салбий таъсир килиши 
курсатиб утилган (4-схема).

4-схема. Ёг туцимасининг биофаол моддалари.

Юкорида эслатиб утилганидек, семизликда ёг тукимасидан куп 
микдорда туйинмаган ёг кислоталари ажралиб чикади ва бу ёълар 
триглицеридлар билан бошка тукималарга (жигар, мушак) тупланиб, 
уларни юкланиши бошланади. Мушакларнинг триглицеридлар би­
лан юкланишидан уларда инсулинга чидамлилик ривожланади. Жи- 
гарда эса триглицеридларни тупланиши, тугридан-тугри ёки билво- 
сита атероген дислипидемияга олиб келади, жигардан глюкоза аж- 
ралиши кучаяди. Ушбу жараённи схема куринишида куйидаги кел- 
тирилган (5-схема).

Баъзи бир инсонларда ёг тукимасининг етишмаслиги (дефицит) 
кузатилади, шу сабабли уларда триглицеридлар захираси етарли да- 
ражада булмайди. Ушбу холат купинча липодистрофия деб хам атала- 
ди. Бунда пархездаги ёгдан олинадиган хиломикрон триглицеридла- 
рининг гидролизи кучаяди ва натижада куп микдорда ёг тукимасида 
тупланиш имконини берадиган туйинмаган ёг кислоталари ажралади.

5-схема. Семиришда липидлар билан туйинишнинг оцибатлари.

Ёг тукиманинг етишмаслиги инсулинга чидамлилик ва дисли­
пидемия билан узвий боглик. Ёг тукима етишмаслиги 3 хил типда 
булади: тугма генерализацияланган, оилавий ва орттирилган. Гене- 
рализацияланган липодистрофияда ёг тукимаси умуман булмайди. 
Бундай беморларда огир инсулинга чидамлилик, эрта 2 тип кандли 
диабет ва огир гипертриглицеридемия кузатилади. Генерализация­
ланган липодистрофиянинг бир тури триглицеридлар синтезида иш- 
тирок этадиган ферментнинг етишмаслиги окибатида ривожланади. 
Оилавий липодистрофияни хам бир канча типлари булади. Ортти­
рилган липодистрофия эса аутоиммун касалликларга иккиламчи си­
фатида ёки ОИТС ни даволашда ишлатиладиган протеиназа ингиби- 
торлари куллаганда ривожланиши мумкин (10-жадвал).

10-жадвал

Ёг тукиманинг етишмаслиги инсулинга чидамлилик 
ва дислипидемия билан богликлиги

Тугма генерализацияланган липодистрофия

Оилавий липодистрофия
Дунниган варианти
Кобберлинг типи
PPAR-y мутацияси

Орттирилган липодистрофия
Лоуренс синдроми (аутоиммун)
Барракуэр-Симонс синдроми
ВИЧ ва протеаза ингибиторлари
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„ <тепган эътибор хозирда дунё буйлабМетаболик синдромга оулг ндли диабет билан биргалик- 
эпидемия булган, семизлик ва к метаболик касалликларнинг 
да энг юкори даражага чикди. 1а₽ > кон.томир касалликлари ри- 
кластерланиши ва охир-окибат *°р логик механизмлар тулик 
вожланишига олиб келувчи пат уилик МСли беморларда 
урганилмаган булса-да, инсулинг ф этилади. ammo, бу
асосий бузилишлардан бири сиф чекланган. Метаболик син- 
учун хам етарлича далиллар хоз рЛ ликни ифодаловчи асо- 
дром ва атеросклероз ор^^ паст дараЖадаги яллигланиш 
сии гипотезалардан бири сурункал бу3илган ёг тУкимасида ку- 
булиб, бу жараённи, айникса фаолия У
затиш мумкин. оксидланиш ва яллигланиш мар-

Семизлик ваМС да конда стресс ок А упПМгячя МС ва
керлари миадорини купайиши аникланади. ир к, муносабат- 
яллигланиш/стресс оксидланиш
лар хакида илмий ишлар.етар®Х) деффект таъсири сурункали 
ларига (мушак, жигар ва ег тукимаси; д тт vuwa»rvuiaD ма-
яллигланиш жараёнларини кучайтириши мумкин. атЛантириШ
крофаг, эндотелий ва силлик мушак хужайраларини
оркали цитокинлардан яллигланиш ва яллигланишг оларига
лар ишлаб чикаради. Энг мухим ЯЛЛИГЛЛ"ИШ(^р°-а” интерлейкин-8 
интерлейкин-6 (ИЛ-6), усма некроз омили-а (1 мг и н (ИЛ-8), и_нтерлейкин-1₽У(ИЛ-1₽), CD40, CD40L

киради. Ег хужайралари прояллигланиш ни беморларда
ишлаб чикарувчилари булиш билан бир кат рЛ ’ ни куПлиги ора- 
цитокинлар микдорининг юкорилиги ва ажрали
сида купли богланиш борлиги аникланган. икОт

Полыиалик олима Anna Niemirska ва хамкасбларинин янии1ц 
натижаларига Караганда (2016 й.) субклиник артерия жарохатл 
ва CD31 хосил килувчи CD4+T хужайралари (тимуснинг Эрта им 
грантлари) орасидаги карама-карши богликлик Т хужайраларни 
етилиши ва артерия жарохатланиши орасида богликлик борлиги 
курсатади.

ИЛ-6 прояллигланиш цитокини булиб, МС ва гиперинсулинем 
ривожланишида мухим роль уйнайди. Ушбу цитокин эркин ёг ки 
лоталар ва глицерин ажралиши билан кечадиган липолиз жараёнин 
кучайтириш билан бир каторда, жигар ва мушак хужайраларида ин- 
супин рецептори субстрати-1 (ИРС-1) ва GLUT4 ажралишини камаи 
тиради Гарчи ИЛ-бнинг асосий кисми ёг хужайраларидан ажрати 
сада, у силлик мушак хужайралари, эндотелий хужайралари, моно- 
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цитлар ва макрофаглар томонидан ишлаб чикарилади хамда узининг 
паракрин, аутокрин ва эндокрин таъсирлари оркали атеросклеротик 
яралар ривожланишига таъсир курсатади. Илмий тадкикотлар плаз­
мадаги ИЛ-6 билан корин айланаси орасида корреляция борлигини 
аниклашди. Марказий семиришли беморлар МС ривожланишида 
юкори хавф гурухига киради.

TNF-a аутокрин, паракрин ва эндокрин таъсирларга эга булган 
цитокин хисобланади. Семиз инсонларда TNF-a ва глюкоза метабо- 
лизми орасида тескари богланиш борлиги аникланган. TNF-a оркали 
инсулин таъсирини сусайиши мембранадаги GLUT4 (глюкоза ташув- 
чи) камайишига TNF-a ва уз навбатида хужайралар томонидан ин­
сулин оркали глюкоза узлаштирилишини сусайишига олиб келади. 
Шу билан бир каторда, семиз инсонларда TNF-a ва м-РНК секреция- 
си юкори булади.

ИЛ-lp фаоллашган эндотелийга бошка яллигланиш хужай- 
раларини агрегациясини осонлаштирадиган эндотелиал адгезиялов- 
чи молекулаларни экспрессиясини ошишига жавобгар хисобланади. 
ИЛ-lp TNF-a билан биргаликда силлик мушак хужайраларида ИЛ-6 
ажралишини рагбатлантиради ва макрофаглар экспрессиясини 
оширади. Ушбу жараён яллигланиш ва атеросклероз жараёнлари­
ни ривожланиб бориши билан боглик (Francisco et al., 2006). ИЛ-18 
прояллигланиш цитокини булиб, ИЛ-6, TNF-a, ИЛ-lp ва эндоте­
лиал адгезияловчи молекулаларни секреция килиш каби бир канча 
плеотроп таъсирларга эга. Бу цитокин Т хужайраларни атероскле­
ротик пилакчалар таркибига жалб килиш билан хемотоксик таъсир 
курсатади. ИЛ-18 атеросклеротик жарохатнинг фиброз бошчасини 
кучсизлантириш хусусиятига эга булган бир канча металлопротеи­
наза матриксини ажралишини индуцирлайди.

CD40 ва CD40L цитокинлари макрофаглар, Т лимфоцитлар, тром- 
боцитлар, эндотелий хужайралари ва силлик мушак хужайралари 
томонидан ишлаб чикарилиши мумкин (Hung et al., 2005). CD40/ 
CD40L тизими куйидагилар оркали бир канча прояллигланиш ва 
протромботик таъсирларга эга: (1) эндотелий хужайраларида эр­
кин радикаллар ишлаб чикарилишини рагбатлантириш оркали азот 
оксиди ишлаб чикарилишига каршилик курсатади; (2) силлик му­
шак молекулалари адгезияси ва эндотелий хужайралари экспрес­
сиясини чакиради; (3) прояллигланиш цитокинлари ва хемокинла- 
ри ажралишини рагбатлантиради; (4) эндотелий ва силлик мушак 
хужайраларида потенциал тромботик пластинкани катталашишига 
олиб келадиган тукима омили ажралишини таъминлайди; (5) тром-
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боцитларни фаоллашишида иштирок этади; (Angelico et al., 2006). 
Тадкикотларнинг курсатишича, тромбоцитларни юза кисмидан аж- 
раладиган CD40 тромб шаклланишини таъминлайдиган тромбоцит­
ларни фаоллашишига олио келади (Angelico et al., 2006).

С-реактив оксили (СРО) жигарда ишлаб чикарилади ва цитокин- 
лар, купинча ИЛ-6, TNF-a ва ИЛ-1лар томонидаи назорат килинади 
(Abdellaoui and Al-Khaffaf, 2007). Уткир яллигланиш жараёнларида 
унинг микдори ортади. СРО микдорининг уртача ортиши атероскле­
роз каби сурункали яллигланиш жараёнларида кузатилади. Перифе- 
рик кон-томир касалликлари хавфи булганда ушбу протеин микдори 
деярли 3 марта ортади (Abdellaoui and Al-Khaffaf, 2007). Метаболик 
синдромли беморларда СРО нинг плазмадаги микдори МСга эга 
булмаган беморларга Караганда сезиларли даражада юкори булиши 
аникланган (Bahia et al., 2006).

Макрофаглар иммун хужайраларнинг гетероген популяцияси 
булиб, яллигланишнинг индукция ва резолюция боскичларида хам 
бир канча вазифаларга эга (Dey et al., 2015). Макрофагларнинг плео- 
тропик жавоб реакцияси уларнинг классик (Ml) ва алтернатив (М2) 
деб таснифланадиган фаоллашиш реакциялари оркали амалга ошади 
(Gordon, 2003; Martinez et al., 2008).

Илмий тадкикотларнинг курсатишича, яллигланиш ва семиз­
лик туфайли келиб чиккан инсулинга чидамлилик (резистентлик) 
давомида фаоллашган иммун жавоб бир хил Ml механизмига эга 
эканлиги аникланди (Takeda et al., 2003). Макрофагларнинг классик 
фаоллашишида бактериядан ажратиб олинган липидлар TLR4 (Toll­
like receptor 4) билан богланади ва Nf-kB яллигланиш молекулалари 
(TNF, ИЛ-6, ИЛ-2) ажратиб чикарадиган сигнал йулларини фаоллаш- 
тиради (Takeda et al., 2003). Семизлик ва яллигланиш жараёнларида 
гуйинган ёг кислоталар яллигланиш реакциясини таъминлайдиган 
TLR4 ни фаоллаштиради (Shi et al., 2006; Kim et al., 2007; Nguyen et 
al., 2007). Хдкикатан х,ам, каламушларга липидларни актив равиш- 
да юбориш ёг тукималарида хам, скелет мушакларида хам TLR4 
га боглик холда инсулинга чидамлиликни кучайтиради (Kim et al., 
2007). Шу билан бир каторда, бошка тадкикотларга Караганда семиз 
каламушларнинг ок ёг тукимасида Ml фенотипдаги классик фаол- 
лашган макрофаглар куп микдорда учраши аникланди (Bouloumie 
et al., 2005; Ferrante, 2007). Бундан ташкари, яллигланиш жараёни- 
нинг сурилиш боскичида макрофагларнинг фаоллашишидаги муво- 
занат колдик зарраларни тозалаш ва тукима гомеостазини тиклашда 
кагнашадиган, яллигланиш медиаторларини ишлаб чикарилишини 
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тормозлайдиган М2 фенотип буйича содир булади (Mills et al., 2014). 
М2 макрофаглар яллигланишга карши цитокинлар ишлаб чикаради 
ва эндоцитотик рецепторларни ажратади. Бу хужайралар апоптотик 
хужайраларни тозаланишини, пролиферацияни ва жарохатни тикла- 
нишини таъминлайди (Mills et al., 2014). Шу билан бирга, туйинган 
ёг кислоталарни купайиши ортикча тана вазнига эга булган модел- 
ларда классик макрофаглар фаоллашиши, тукима яллигланиши ва 
инсулинга чидамлиликни рагбатлантиради.

Гарчи семириш билан классик фаоллашган ёг тукимаси ма- 
крофаглари сони ортса-да, озгин хайвонларнинг ёг тукимасида 
уртача микдорда макрофаглар сакланади. Озгин сичконларнинг ёг 
тукимасидаги макрофаглар яллигланишсиз шароитда тукима го­
меостазини ва кайта тикланишини таъминлайдиган, макрофаглар­
нинг М2 фаоллашишига мукобил генлар билан фаоллашадиган куп 
микдордаги таначаларни ажратади (Hung et al., 2005; Vanhala et al., 
2006). Pallaniappan ва хамкасбларининг курсатишича (2003 й.) семиз­
лик макрофаглар фаоллашиш йулининг узгаришига сабаб булади.

Van Guilder ва хамкасблари (2006 й.) МС ва семизлик билан 
касалланган беморларда яллигланиш ва стресс оксидланиш 
жараёнларининг кон билан айланиб юрувчи маркерларига эхтимолий 
синэргик таъсирини урганишди. Муаллифлар уз тадкикотларида МС 
яллигланиш ва стресс оксидланиш жараёнларини кучайтиришини 
(семиз беморларда янада купрок кучайтиради) кузатишди хамда 
МС ва семизлик яллигланиш ва стресс оксидланиш жараёнлари 
маркерларига синэргик таъсирга эга деган хулосага келишди (Van 
Guilder et al., 2006). Шу билан бир каторда, муаллифлар МС ли семиз 
беморларда яллигланиш ва стресс оксидланиш жараёнларини ошиши 
ЮКТ ва бош мня кон-томир касалликлари ривожланиш хавфига 
таъсир килади деган хулосага келишди (Van Guilder et al., 2006).

Бир канча илмий тадкикотлар яллигланиш ва стресс оксидланиш 
жараёнларининг ошган маркерларига эга ёг тукимасини ушбу 
маркерларни ажралиши ва чикарилишини оширадиган семиришга 
пропорционал деб хисоблашди (Mohamed-Ali et al., 1998; Bertin et al., 
2000; Kern et al., 2001). Ammo Van Guilder ва хамкасбларининг (2006 й.) 
кузатишича, семириш якка холатда яллигланиш ва стресс оксидланиш 
жараёнларини асосий сабаби була олмайди. Семириш факатгина МС 
ли беморларда ушбу маркерларнинг ошишига сабаб булади.

Бундан ташкари, МСдаги стресс оксидланиш жараёнларида глю­
коза метаболизмини ошиши кузатилади. Глюкозани метаболизми 
давомида (гликолиз ва трикарбон кислота циклида) NADH (нико- 
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тинамид аденин динуклеотид) ва FADH2 (флавин аденин динуклео­
тид) электрон донорлари булиб хисобланади. Туйиб овкатланганда 
ёки семизликда куп микдорда глюкозани оксидланиши митохон­
дрия электрон транспорт занжирида NADH ва FADH0 ни генерация- 
сини купайиши ва уз навбатида супероксид ишлаб чикарилишини 
купайиши билан кечади. Шу билан бирга, эркин ёг кислоталар ва 
ацетил коэнзим А (СоА) оксидланишини (ортикча эркин ёг кислота­
лар сабабли) ошиши трикарбон кислота циклида куп микдорда ок- 
сидланган NADH ва FADH0 хамда кислороднинг актив шакли пайдо 
булишига олиб келади (Furukawa et al., 2004; Tangvarasittichai, 2015). 
Кушимча равишда NADPH оксидаза адипоцитларда ёг кислоталар 
ва кислороднинг фаол шаклини синтезлашда иштирок этади. Бунда 
NADPH оксидаза ингибиторлари кислороднинг фаол шакли ишлаб 
чикарилишини блоклайди.

11-жад в ал

Метаболик синдромга олиб келувчи сабаблар ва касалликлар
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Стресс оксидланиш жараёни каби, яллигланиш жараёнлари х,ам 
МСнинг мухим хусусиятларидан биридир. Яллигланиш жараёни- 
нинг узи х.ам стресс оксидланиш х,олатининг бир куринишидир 
(Roebuck, 1999; Tangvarasittichai, 2015). Festa ва хамкасбларининг 
(2000 й.) курсатишича сурункали субклиник яллигланиш МС ва 
унинг компонентларини (дислипидемия, абдоминал семириш, арте­
риал гипертензия) энг мух,им хусусиятларидан бири х,исоблаиади ва 
диабетсиз беморларда СРОни плазмадаги микдорини ошиши билан 
параллел равишда ортиб боради. Сурункали яллигланиш мойилли- 
ги бор шахсларда МС, туйиб овкатланиш, цитокин гиперсекрецияси, 
инсулинга чидамлилик ва кандли диабетни триггерлайди (Festa et 
al., 2000). Festa ва хамкасбларининг (2000 й.) кузатишича, инсулинга 
чидамлиликни камайиши инсулиннинг физиологик таъсири натижа- 
сида жигардаги протеин синтетаза ферментлари оркали СРО ажра- 
лишини купайишига олиб келади.

Шу билан бир каторда метаболик синдромнинг ривожланиши- 
да генетик омиллар х,ам мух,им рол уйнайди. Бир канча генетик ва 
ташки мух,ит омиллари метаболик синдром ва юрак кон-томир касал­
ликлари ривожланишида уз таъсирини курсатади. Метаболик ва юрак 
кон-томир касалликлари параллел алохида ривожланиб, кейинчалик 
бир-бирига таъсир килиши хам мумкин. Шу сабабли хам баъзи муал­
лифлар ушбу патологик жараёнларни умумлаштириб метаболик кон- 
томир синдроми деб х,ам номлашади (Markolf Н. Et al., 2016).
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6-схема. Артериал гипертензия ва бошца симптомларни МС концепциясидаги 
урни. (а) БЖССТ мезонларига кура, инсулинга чидамлилик МС концепцияси 
шаклланишида асосий уринни эгаллайди. (б) Бошца мезонларда биноан МС 

концепцияси шаклланишида кластерланадиган симптомлардан хеч бири 

марказий уринга цуйилмайди.

«Framingham Heart Study» тадкикотларига Караганда ги- 
юртония касаллиги эркакларда 80%, аёлларда 65% холатда 
тугридан-тугри семизлик билан боглик булиши мумкин. Тана 
вазни ортикча бул маган озгин инсонларда хам тана вазн ин дек- 
си билан артериал гипертензия орасида аник богликлик борлиги 
аникланган. Шу билан бирга, баъзи бир семиз инсонларда артери­
ал гипертензия кам кузатилади. Масалан, Ш.Америкадаги Пима 
индейсларида, семизлик куп учраса-да, уларда АГ билан касалла- 
ниш кам кузатилади.

Симпатик нерв тизимининг роли
Симпатик нерв тизими (СНТ) вегетатив нерв тизимининг тарки- 

бий кисми булиб, кон босими механизмини назорат килиш, натрий 
мувозанати ва гомеостаз холатини баркарор саклаб туришда мухим 
роль уйнайди. СНТ кунлик энергия сарфини энергетик холатларнинг 
узгариши, овкатланиш, углевод истеъмоли, гиперинсулинемия каби 
физиологик рагбатлантиришга жавобан терморегуляция ва метабо­
лизм даражасини назорат киладиган асоси хисобланади (Thorp and 

Schlaich, 2015).

Метаболик синдромда кузатиладиган 3 хил холат симпатик нерв 
тизими тонусини ошириб туради. Улар: гиперинсулинемия, гипер- 
лептинемия ва гиперлипидемиядир. 1981 йил Rove ва хамкасблари 
1-марта гиперинсулинемия айланиб юрадиган норадреналин мик- 
дорини ошишига, бу эса уз навбатида кон босими кутарилишига са- 
баб булишини курсатиб беришди. Инсулинни симпатик нерв тизим 
тонусини ошириш самараси уни организмга тизимли киритганда 
кузатилади, махаллий куллаганда эса бу самара кузатилмайди. Шу 
билан бир каторда, инсулин микдорини юкори булиши натрий реаб- 
сорбциясини хам кучайтиради ва хужайра ташкарисидаги суюклик 
микдорини ошишига олиб келади. Бундан ташкари, семизлик на- 
трийурездаги буйрак босимини бузилишига сабаб булади ва бу 
холат натрийни сурилишига олиб келади. Шунинг учун хам семиз 
инсонларда натрий мувозанати нормада булиши учун кон босими 
кутарилади. Бундан ташкари лептин инсулинга семизлик ва сим­
патик фаолият ошиши орасида узаро богловчи куприк вазифасини 
бажариши мумкин. Лептиннинг иштаха ва метаболизмга таъсири- 
дан ташкари у гипоталамусга симпатик нерв тизимни фаоллашти- 
риш оркали кон босимини ошишига сабаб булиши мумкин. Конда 
айланиб юрувчи лептин микдорининг купайиши буйрак симпа­
тик нерв тонусининг юкори булиши билан богликлиги бир канча 
тадкикотларда уз аксини топган (Lebovitz Н.Е. et al., 2001). Лептинга 
алокадор буйрак симпатик тонусининг ва кон босимининг ошиши 
гипоталамуснинг вентромедиал ва дорсомедиал кисмлари оркали 

амалга оширилади.Шу билан бир каторда, абдоминал семиришли инсонларда ку­
затиладиган кон билан айланиб юрадиган куп микдордаги эркин 
ёг кислоталар симпатик нерв тизим фаоллашишида маълум бир 

ахамиятга эга булиши мумкин.Симпатик нервнинг фаоллашишига жавобан жигар, ошкозон 
ости бези, скелет мушаклари ва ёг тукимаси каби нишон органларда 
уткир катаболик жараёнлар жадаллашади (Thorp and Schlaich, 2015).

СНТ ни жудаям фаоллашиши МСнинг икки компоненти яъни 
семизлик ва артериал гипертензия билан кучли богланишга эга 
(Tentolouris et al., 2006). СНТ фаоллигини ошиши ЮКТ тизимига 
юрак гипертрофияси, артериал ремоделирования ва эндотелий дис- 
функцияси каби салбий таъсир курсатади (Grassi and Seravalle, 2006). 
Симпатик фаолликни ошиши махаллий ва умумий норадреналин 
ажралишини оширади ва 1ОКС тезлаштиради. Ушбу холат артери­
ал гипертензия, семизлик ва инсулинга чидамлилик билан узвий 
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алокадор (Mancia et al., 2007). Шу билан бир каторда, инсулинга чи­
дамлиликни курсаткичи булган нахорги глюкоза микдорининг оши­
ши юрак даражасидаги симпатовагал мувозанат курсаткичи булган 
юрак ритми вариабеллигини (ЮРВ) паст частота (ПЧ) ва юкори час­
тота (ЮЧ) нисбати (ПЧ/ЮЧ) билан ижобий богланишга эга (Emdin 
et al., 2001).

МС, семизлик ва ЮК^Т касалликлари ривожланишидаги хавф 
омиллари орасидаги кучли богликликни хисобга олиб, семиз шахс- 
ларда вегетатив бузилишларни аниклаш мухим ахамиятга эга. Hall 
ва хамкасбларининг курсатишича (2000 й.), семизлик билан инду- 
цирланган артериал гипертензияда марказий нерв тизимининг иш- 
тироки хакида икки йуналишдаги тадкикотлар мавжуд: (i) СНТ фа- 
оллигини ошиши семиз беморлар билан озгин беморларни таккослаб 
урганилган; (й) адренэргик фаолликни фармакологик блоклаш 
оркали семизлик оилан боглик артериал гипертензияни камайтириш 
оркали урганилган (Landsberg and Krieger, 1989; Grassi et al., 1995; 
Hall et al., 2000). Семиз инсонларда вегетатив бузилишлар гарчи 
бир хилда булмаса-да, уларнинг купчилигида симпатик нерв тизи­
мининг гиперфаоллашишини кузатиш мумкин. Тана вазни ортикча 
булган аёлларда барорефлекс сезувчанлигини ортганлиги ва ЮРВ ни 
бузилганлиги аникланган (Skrapari et al., 2007).

Инсулинга чидамлилик
Инсулинга чидамлилик деганда тана хужайраларининг инсулин­

га нисбатан сезувчанлик ва резистентлигини камайиши тушунила- 
ди. Инсулин ошкозон ости безининг бета хужайраларидан ишлаб 
шкариладиган ва глюкозани узлаштирилишини таъминлайдиган 

гормон хисобланади (IDF, 2006). Агар глюкозани хужайралар то- 
монидан узлаштирилиши бузилса, унинг микдори конда купаяди 

уз нав атида купрок инсулин ишлаб чикарилишини триггерлай- 
ди гиперинсулинемия рефлекси). Инсулинни куп микдорда ишлаб 
чикарилиши акс таъсир механизми оркали бета хужайралардан ин­
сулин ишлаб чикарилиши камайишига олиб келади. Ушбу холат ги­
пергликемия ва 2 тип КД га сабаб булади (БЖССТ ва ХДУ, 2006). 
Инсулинга чидамлилик жигар ва буйрак каби бир канча инсулинга 
сезгир органларии шикастланишига олиб келади. Гиперинсулине­
мия рефлекси жигардан конга триглицеридлар ажралишини кучай­
тиради ва уз навбатида ЗЮЛП-Х микдори камайишига хамда кичик 
ва каттик заррачали ЗПЛП-Хлар микдори ортишига олиб келади 
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(Reaven, 1988, 2003; Yoon et al., 2014). Инсулинга чидамлилик 2 тип 
кандли диабет ва ЮКТ касалликлари, инсульт, периферик артерия 
касалликлари каби атеросклеротик асоратларнинг асосий хавф оми­
ли хисобланади (Yoon et al., 2014).

Инсулинга чидамлиликни юзага келишида генетик омиллар 
асосий урин тутади. Адабиётларда инсулинга чидамлиликни юзага 
келтирувчи бир канча номзод генлар хакида етарлича маълумотлар 
берилган. Ушбу генлар таъсирида ишлаб чикариладиган протеин- 
лар бир канча жабхаларда фаол булиб, улар жумладан инсулиннинг 
фаолиятига хам таъсир килади. 12-жадвалда инсулин номзод генлар 
келтириб утилган.

12-жадвал

Бирламчи инсулинга чидамлилик. Номзод генлар
Глюкоза-6-фосфатаза

Фосфоэнолпирувват карбоксикиназа

Глюкагон синтетаза киназа-3

Инсулин резистент субстрат-1 ва 2

Гепатоцит нуклеар омили 1а ва 4а

Плазма хужайраси мембрана гликопротеини

Оксилнинг стерол регулятор элементи

Лептин

Эфос

Глюкоза транспорт 1,2 ва 4

PPAR-a
Адипокин

Интерлейкин-6
а, - адренергик рецептор

а. - адренергик рецептор

Гормон сезувчан липаза

Липопротеин липаза

Протеинкиназа - с

Протеинкиназа - б

Глюкокиназа

Глутамин фруктоза 6 фосфат амидотрансфераза

SHP-2

арМ-1

CD-36
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1939 йил Himswors курсатишича 2 тип кандли диабет 
факатгина инсулин етишмаслиги натижасида эмас, балки 
хужайраларнинг инсулинга жавобини узгариши окибатида хам 
ривожланади. Himswors нинг ушбу илмий янгилиги инсулинга 
чидамлилик концепциясини яралишига туртки булди. Инсулинга 
чидамлилик деганда, етарли микдордаги инсулин (экзоген ёки 
эндоген) булганида хам хужайраларда глюкозани узлаштирилиши 
ва фойдаланилишини бузилиши тушунилади. Инсулинга 
чидамлилик ва эндотелий дисфункцияси бир-бири билан узвий 
богликлиги бир канча тадкикотларда курсатиб утилган. ИЧ да 
ЭД ривожланишида абдоминал ёг, жигар ва мушаклардаги бир 
канча медиаторлар иштирок этади. Инсулинга чидамлилик ва 
бунинг окибатида ривожланадиган гиперинсулинемиянинг кон- 
томирларда узига хос зарарли таъсири натижасида эндотелий 
дисфункцияси ривожланади. Инсулинга чидамлилик NO ишлаб 
чикарилишини бузилишига сабаб булади хамда эндотелии-1 ва 
вазоконстриктив воситалар ишлаб чикарилишини купайишига 
олиб келади.

Valentina Vuda ва хаммуаллифларининг курсатишича (Val­
entina Vuda et al., 2016) пентраксин-3, тромбоспандин-1 ва 
эндоглинлар эндотелий дисфункциясининг янги маркерлари 
саналади.

1985 йил King ва Johnson эндотелий хужайралар мембранасида 
инсулин рецепторлари жойлашишини курсатиб утишди.

«The Maastricht Study» тадкикоти натижаларига кура микроаль­
буминурия когнитив бузилиш ва депрессия билан мустакил 
богланишга эга. Ушбу натижалар эндотелий дисфункциясининг 
депрессия ва когнитив бузилишлар патогенезидаги ахамиятини 
курсатади.

1991 йил Oliver ва хамкасблари инсулин эндотелий хужай- 
раларидаги эндотелин-1 (жуда кучли вазоконстриктор) ген экспрес­
сиясини стимуллаш хусусиятига эга эканлигини аниклашди. 
Кейинрок, инсулин айланиб юрувчи ЭТ-1 микдорини узгартириши 
ва 2 тип кандли диабетли беморларда ЭТ-1 микдорини ошир- 
ганлиги аникланди. Шу билан бир каторда, инсулин скелет мушак- 
ларда ЭТ-1 ва NO фаолиятини стимуллайди.

Адипокинларнинг ахамияти

Адипоцитлар организмнинг энергия захираси хисобланиб, 
овкат истеъмоли вактида узида триглицеридларни саклаб, оч 
колиш юзага келганда ёг кислоталарни етказиб беради. Шу би­
лан бирга адипоцитлар узидан турли хил микдордаги оксиллар 
синтез килади. Улардан бири адипсин деб номланади. Кейинча- 
лик адипоцитларда иммун фаолиятида иштирок этадиган цито- 
кинларни TNF-a деб номланди. Funahashi ва хамкасблари шунга 
ухшаш таначаларни адипоцитокинлар деб номлашди. Булардан 
энг мухим кашфиёт 1994 йил Friedman ва хамкасблари томонидан 
аникланган лептин булди. Чунки, адипоцитлар томонидан ишлаб 
чикариладиган купчилик таначаларни цитокинлар деб аташ 
максадга мувофик эмас ва уларни Trayhurn ва Vud адипокинлар 
деб аташни тавсия килишди. Шу сабабли ёг хужайраларида 
ишлаб чикариладиган ва ажратиладиган таначалар адипокинлар 
деб аталадиган булди. Шунинг учун хозирда ёг тукимаси 
эндокрин орган хисобланади. Уни энг катта эндокрин орган деб 
хисоблаш мумкин. Бу физиологик ва патофизиологик жихатдан 
мухим булиб, организмда синтезланадиган барча адипокинлар 
микдоридан жуда юкори. Барча адипоцитларни кон-томир 
тизими билан богланганлигини инобатга оладиган булсак, улар 
бутун организмнинг функционал холатига узига хос таъсир 
курсатади. Адипокинларни ишлаб чикарилиши ва ажратилиши, 
бошкарилишини бузилиши, метаболик синдром ва кандли 
диабет билан узвий богликлиги олдинги бир канча тажрибаларда 
курсатиб утилган. Метаболик синдромда Корин ичида ёг 
тукимасини тупланиши адипокин секрецияси бошкарилишини 
бузилиши натижасида ривожланадиган турли хил метаболик ва 
циркулятор бузилишлар ривожланишида мухим роль уйнайди.

Периваскуляр ёг тукимаси ва кон-томир фаолияти

Ортикча ёг тукимаси ва артериал гипертензия орасидаги муноса- 
батларни патофизиологик негизини тушунишда эндокрин орган булган 
ёг тукимасини фаолиятини билиш мухим ахамиятга эга. Организмда- 
ги деярли барча артериал кон-томирлар периваскуляр ёг тукимаси би­
лан копланган. Периваскуляр ёг кон-томирлар кискарувчанлигига маъ­
лум бир микдорда таъсир курсатиши мумкин. Буни 1991 йил Soltis ва 
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Cassis биринчи булиб курсатиб утишди. Кейинчалик периваскуляр ёг 
тукимасини вазофаол роли х,ам курсатиб утилди.

Кейинчалик Gonzalez ва хаммуаллифларидан иборат гурух 
tunica adventitia вазофаол хусусиятга эга эканлигини аниклашди. 
Маълум бир вактдан сунг, Gao ва х. хамда Rey ва х. лари пери­
васкуляр ёг тукимаси электрик стимуллашга вазоконстриктор- 
лик билан жавоб беришини кузатишди. Lyun ва хамкасблари пе­
риваскуляр ёг тукимадаги таркалувчи омилни аниклашда ва уни 
«adventitium-derived relaxing factor» (ADRF) деб номлашди. Хрзирда 
бир канча адабиётларда ушбу антиконтрактил таркалувчи тана- 
чалар хакида етарлича маълумотлар мавжуд. Шунга карамасдан, 
халигача ADRF нинг таъсир механизми ва табиати хакида ягона 
тухтамга келинмаган. For Verlohren ва хамкасблари ADRF ни эндо- 
телийга боглик эмас деб хисоблашади, бирок Gao ва хамкасблари 
бунта тескари булган фикрни илгари суришади. ADRF нинг ва­
зодилятатор самараси кон-томир си л лик мушак хужайраларига 
турли хил IC каналларининг очилиши оркали амалга ошади. 
13-жадвалда турли хил адипокинларнинг эндокрин ва кон-томир 
паракрин функцияси курсатиб утилган.

13-жадвал

Адипокин Умумий таъсири Roh том ирга таъсири

Лептин Туйинтирувчи омил. 
Гипоталамус рецепторлари 
оркали туйиш хиссини физио­
логик бошкарувчиси. 
Микдори танадаги ёг 
микдорига боглик.

Эндотелий дисфункцияси. 
Эндотелийга боглик ва 
боглик булмаган релаксация.

Резистин Инсулинга чидамлиликни ин- 
дукциялаш оркали семизликни 
кандли диабет билан боглаб 
туради.

ЭТ-1 ишлаб чикарилишини 
ошиши ва NO ишлаб 
чикарилишини камайиши 
оркали эндотелий фаолияти- 
ни бузилишига олиб келади.

Адипонектин Микдори семизлик билан тес­
кари пропорционал.

Kv каналлари оркали NO га 
боглик вазорелаксация амал­
га ошади.

Висфатин Экспрессияси семизлик билан 
узвий боглик.
Хужайра култураларидаги ин­
сулинга ухшаш таъсир килади.

NO га боглик вазорелаксация.

давоми

TNF-a Семизлик билан яллигланишни 
боглаб туради.
TNF-a экспрессиясини ошиши 
реактив оксидланган таначалар 
ишлаб чикарилиши оркали 
амалга ошади.
Адипонектин ишлаб 
чикарилишини камайтиради.

Эндотелийга боглик ва 
боглик булмаган вазодиля­
тация.
ЭТ-1 ва Анг-И билан боглик 
вазоконстрикцияни триггер- 
лайди.
Реактив оксидланган тана­
чалар ишлаб чикарилишини 
ошиши ёки NO ишлаб 
чикарилишини камайиши 
оркали эндотелийга боглик 
вазодилятацияни камайишига 
олиб келади.
Реактив оксидланган тана­
чалар ишлаб чикарилиши 
оркали ПВЁТ бироз вазодиля- 
тацияловчи самара курсатади.

Адипокин Умумий таъсири Кон томирга таъсири
Интерлейкин-6 Инсулинга чидамлилик ва 

умумий яллигланишга таъсир 
килади.

Эндотелийга боглик вазоди­
лятация.
Реактив оксидланган тана­
чалар ишлаб чикарилишини 
ошиши ва NO ишлаб 
чикарилишини камайиши 
оркали эндотелий дисфунк­
цияси.

Простаноидлар Кон-томир функцияси. 
Гемостаз.
Бир канча биологик функция- 
лар.

Простаноидлар турига караб 
вазодилятация ёки вазокон­
стрикция.

Ангиотензин-П Кон-томир функцияси. 
Na+ ва сув гомеостази. 
Буйракдаги функцияси.

Вазоконстрикция.

Эндотел и н-1 Кон-томир функцияси. Вазоконстрикция.
Реактив оксид- 
ланган зарра- 
чалар

Бир канча биологик эффектлар. 
Кариш.

Са2+ сенсибилизацияси 
оркали вазоконстрикция.

Ёг тукимадаги 
таркалувчи 
омил - 
«adventitium- 
derived relaxing 
factor» (ADRF)

Кон-томир функцияси. Турли хил К* каналларини 
очилиши оркали вазорелак­
сация.

Бир канча адипокинларнинг эндокрин ва кон-томир паракрин функцияси.
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Лептин

Лептин ёг хужайралари томонидан синтезланади. Унинг синтези 
истеъмол цилинадиган овкат микдорига караб узгариб ту рад и. Леп­
тин микдори очколганда камаяди ва туйиб овкатланганда ортади. 
Гипоталамус хамда эндотелий томонидан синтезланиб эндотелий 
хужайраларига айланадиган OB-Rb рецепторлари ушбу гормон учун 
нишон хисобланади. Факатгина марказий нерв тизимида эмас, бал­
ки кон-томир эндотелийсида хам лептин рецепторларини мавжудли- 
ги семизликда бузилган кон-томир функцияси ва лептин уртасида 
богликлик борлигидан далолат беради. Лептин NO-ra боглик вазо­
дилятатор булиш билан бир каторда, периферик кон-томир чидам- 
лилигини ва симпатик нерв фаолиятини оширади. Лептиннинг кон 
плазмасидаги микдори семизлик билан узвий боглик булиб, се- 
мизликдаги гиперлептинемия юрак кон-томир касалликларининг 
мустакил хавф омили хисобланади. Семизликда лептиннинг ЮКТ 
тизимига таъсири хакида иккита теория мавжуд. Биринчи теорияга 
биноан лептин кон-томир тонусини бошкаришда иштирок этади ва 
бир вактнинг узида нейроген прессор ва NO оркали депрессор таъ­
сир курсатади. Коронар артериолаларда утказилган экспериментал 
бошка бир теорияга биноан, лептин NO-ra боглик вазодилятацияга 
сабаб булади ва бир вактнинг узида эндотелийга боглик вазодилята- 
цияни бузилишига олиб келади ва эндотелий дисфункциясига сабаб 
булади.

Лептин ЮК.ТХ учун потенциал биомаркер сифатида кабул 
килинган. Madiera I. ва хамкасбларининг (2016 й.) тадкикотларига 
Караганда плазмада лептин микдори 13,4 нг/дл дан юкори булиши 
метаболик синдром билан узвий богланган. Лептиннинг концентра- 
цияси хар 1 нг га ошиши МС учраш частотасини 3% га оширади 
(р=0,002; OR 1,03; 95% CI 1,01-1,05).

Адипонектин

Адипонектин ёг хужайралари томонидан куп микдорда иш­
лаб чикариладиган ва кон плазмасида тургун концентрацияда 
буладиган оксил хисобланади. Соглом инсонларда адипонектин 
кон-томирларда бузилишлар ривожланишини олдини олади ва 
липидлар, глюкоза метаболизми хамда инсулинга чидамлилик 

билан узвий богланган булади. Лептиндан фаркли уларок, ади­
понектин тана вазн индекси билан манфий богланган. Ушбу ман- 
фий богланиш, адипонектин билан висцерал семизликда, ушбу 
протеиннинг териости ёг тукимаси билан богликлигига нисбатан 
якколрок намоён булади. Шу билан бир каторда, инсулинга чи­
дамлилик ва гиперинсулинемия кондаги адипонектинларни кам 
булиши билан узвий богликликка эга. Плазмадаги адипонек- 
тинлар микдорини камайиши семизлик билан боглик метаболик 
асоратлар ривожланишида мухим роль уйнайди. Адипонектин 
кучланишга боглик калий каналларини очиши хисобига NO-ra 
боглик вазодилятацияни яхшилайди.

Бир канча тадкикотларнинг курсатишича, адипонектин ин­
сулин таъсир механизмида мухим ахамиятга эга булиб, ги- 
поадипонектинемия инсулинга чидамлилик ва 2 тип кандли 
диабет ривожланишига олиб келиши мумкин. Lindsey ва 
хаммуаллифларининг курсатишича, Пима хиндуларида плаз­
мадаги адипонектинлар микдори кам хамда уларда семизлик 
куп учрайди. Шу билан бирга улар, плазмадаги адипонектин 
микдори инсулинга сезувчанлик билан кучли богликликка эга. 
Пима хиндуларидаги тадкикотга биноан адипонектинлар кандли 
диабет ривожланишини олдини олишда мухим ахамиятга эга ва 
адипонектинлар микдорининг юкори булиши глюкоза метаболиз­
ми бузилишларини олдини олади. Шунга биноан, гипоадипонек- 
тинемия кон-томир узгаришлари ва инсулинга чидамлилик каби 
метаболик бузилишларда хамда артериал гипертензияда мухим 
фон вазифасини бажаради. Хдкикатан, бир канча тадкикотлар ар­
териал гипертонияли беморларда адипонектинлар микдори кам 
булишини курсатади.

Jean Luc Gradije ва хамкасбларининг курсатишича (2016 й.) ади­
понектин (OR [95% Cis]: 0,84 [0,77; 0,92], р<0,0005) ва абдоминал 
(корин) тери ости ёги (0,56 [0,39; 0,79], р=0,001) метаболик синдром 
хавфини камайтиради, уз навбатида, инсулинга чидамлилик (резис- 
тентлик) (1,31 [1,16; 1,48], р<0,0005) ва кукрак кафасининг ёгсиз 
юмшок массаси (1,31 [1,10; 1,61], р=0,002) эса метаболик синдром 
хавфини купайтиради. Адипонектин метаболик синдромга карши 
яккол ифодаланган химоя хусусиятига эга ва бошка бошка хавф 
омилларига боглик эмас.
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Усма некроз омили - Tumor Necrosis Factor-а (TNF-а)

Hotamisligil гурухининг курсатишича ёг тукимаси узидан инсу­
линга чидамлилик ривожланишига сабаб буладиган TNF-a ажрата­
ди. Шу са а ли кам ушбу омил хозирда энг мухим адипокинлардан 
бири де тан олинди. Ёг хужайралари узидан TNF-a ни секреция 
килади, семиз инсонларнинг гипертрофияланган адипоцитлари- 
дан ушбу омилнинг экспрессияси кучаяди. TNF-a семизлик билан 
яллигланишни боглаб турувчи молекула саналади.

Простагландинлар (адипоцитлардан олинган)

Простагландинлар, ангиотензин II ва эндотелии-1 каби адипо­
цитлардан ишлаб чикариладиган энг кучли вазофаол таначалар 
хисобланади. дипоцитлар симпатик стимуляцияга жавобан 
простагландинлар ишлаб чикаради. Адреналин каби липолитик 
гормонлар хам семизлик билан алокадор гипертензия ва 
гипертензии холатлар билан богланган булади. Ушбу гормонлар 
адипоцит мем ранасидаги р рецепторларни нишонга олади ва уз 
навбатид р га сезгир липазани фаоллаштиради. Бу стимул 
ёг кислоталар ва келиб чикиши ёг кислота булган PGE , PGI каби 
простагландинлар ажралиши бидан Ку3атиладиган липолизга 
са а улади. нсулин эса антилиполизни стимуллайди 
яъни простациклин (PGI2) каби простагландинлар ажралищИ- 
ни камайтиради. Инсулин ушбу кучли вазодилятатор ищЛаб 
чикарилишини камайтириши асосида, Parker ва хаммуаллифлари 
артериал гипертензия маълум бир микдорда PGI камайиши на- 
тижасида юзага келадиган инсулинга чидамлилик ва гипе- 
ринсулинемия м-н. метаболик синдром) билан боглик деган 
хулосага келишди. Уриниб турибдикщ адипоцитлардан PGI, 
ишла ч и ег хужайралари билан кон-томир эндоте­
лий хужаираларининг хамкорлигида амалга ошади Parker ва 
хаммуаллифларининг курсатишича, адипоцитлар простаглан 
динлар, кон томир эндотелийсига якин жойлашган простаглан- 
динларга аиланадиган арахидон кислотанинг дастлабки ёг кис­
лота компонентининг манбаи хисобланади. Адипоцитлар ара­
хидон кислот ишлаб чикаради, аммо уларда кушни эндотелий 
хужайралар томонидан таъминланадиган циклооксигеназа етарли 
булмайди.
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Ангиотензин II (Адипоцитдан олинган)

Soltis ва Cassis 1-булиб ПВЁТ ни ангиотензин II ни манбаи 
эканлигини ва адипоцитлардан олинган ушбу субстанция вазо­
констриктор хусусиятини намоён килишини курсатиб утишди. Бу 
хусусият ангиотензин II, PI3K фаоллашишига тускинлик килиши 
ва натижада ушбу йуналиш буйича NO синтези стимуляциясини 
йуколиши натижасида амалга ошади. Семиз инсонларда плазма- 
даги ренин фаоллиги ва ангиотензин II ишлаб чикарилиши юкори 
булади. Ушбу феноменни исботлаш учун куйидаги 3 та тушунти- 
ришлар тавсия килинган: (1) семизликда Генли ковузлогидаги нат­
рий хлорид кайта сурилишини ошиши ва macula densara натрий 
хлор етказилишини камайиши хисобига ренин секрецияси оши­
ши мумкин; (2) семизликда симпатик нерв тизимини фаоллашиши 
оркали ренин секрецияси ошиши мумкин; (3) гипертрофияланган 
адипоцитлардаги ренин фаоллигини юкорилиги ангиотензин II аж- 
ралишини купайишига олиб келади. Хрзирги вактда биламизки, 
адипоцитлар ренин-ангиотензин тизимига иштирок этувчи бутун 
ферментлар машинасига эга булиб, жумладан ангиотензин II син- 
тезини амалга оширади. Шуни хам айтиб утиш лозимки, ангио­
тензиноген ген экспрессияси корин ичи ёг тукималарида бошка ёг 
захираларига нисбатан юкори булади. Ангиотензин II алдостерон 
билан физиологик жихатдан богланган булади. Бир канча семиз 
инсонларда, айникса абдоминал семиз беморларда ушбу корти­
костероид микдори юкори булади. Шу билан бир каторда адипо­
цитлар алдостерон хам ишлаб чикариши (ангиотензин II га жаво­
бан) якинда кашф килинди. Шу муносабат билан, адипоцитларни 
ренин-ангиотензин-алдостерон тизимини миниятураси хисоблаш 
мумкин.

Ёг хужайралар буйрак усти бези пустлок кисми хужай- 
раларидан алдостерон ажралиши учун мухим таъсирли минера­
локортикоид ажратувчи омилни секреция килиши диккатга сазо- 
вор. Улар адипогенез ёки алдостерон ажратувчи омиллар деб ном- 
ланади, аммо халигача тулик тасвирлаб берилмаган. Хозирда ин­
сулинга чидамлилик ва алдостеронни ортикча ажралиши орасида 
богликликни ифодаловчи етарлича маълумотлар мавжуд. Алдо­
стерон бир канча тукималардаги минералокартикоид рецепторла- 
рининг фаоллашиши (мустакил ген транскрипцияси) оркали инсу- 
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линга чидамлиликни кучайтиради. Бошка томондан, гиперинсу­
линемия алдостерон микдорини ошишига сабаб булади. Шундай 
килиб, гипералдостеронизм ва гиперинсулинемия уртасида яна 
бир ижобий х.алка пай до булиб, бу уз навбатида семиз артериал 
гипертензияли беморларда инсулинга чидамлилик ва асоратлар 
ривожланиши потенциал механизмида патофизиологик жихатдан 
мухим ахамиятга эга.

Эндотелин-1 (адипоцитлардан олинган)

Аввал эслатиб утилганидек, эндотелий-1 одатдаги шароитда 
эндотелий хужайраларидан ишлаб чикариладиган вазоконстрик­
тор оксил булиб, адипокинлар сифатида бахоланади. Хдкикатдан 
хам, эндотелин-1 микдори семиз ва 2 тип кандли диабетли бемор­
ларда юкори булади. Экспериментал тадкикотлардаги семизликда 
эндотелин-1 гени ва оксил экспрессиясини ошиши юрак кон-томир 
тизимида аникланган. Harmelen ва хаммуаллифларини курсатишича, 
семиз инсонлардаги ёг тукимаси озгин инсонлардаги ёг тукимасига 
нисбатан 2.5 марта куп эндотелин-1 ажратади. Бундан ташкари, бу 
эндотелин-1 факат висцерал ёг тукимасида (тери ости ёг тукимасида 
эмас) инсулинга чидамлиликни чакиради. Бу эса эндотелин-1 ни 
тугридан-тугри инсулинга чидамлилик ва семизлик билан боглаб 
туради.

4-боб.  МЕТАБОЛИК СИНДРОМ ВА АРТЕРИАЛ 
ГИПЕРТЕНЗИЯДА НИШОН ОРГАНЛАР 

ЗАРАРЛАНИШИ

Метаболик синдромли беморларда купинча кон босимининг 
юкори нормал ёки яккол гипертензив холатлар диапазонида куп 
учрашини ЧКГ, сийдик билан альбумин экскрециясининг ку- 
чайиши ва артериал кон-томирлар каттиклигининг ошиши каби 
субклиник (симптомларсиз) органлар зарарланиши билан боглик 
булган артериал гипертензия таркалишини юкорилиги билан ту- 
шинтириш мумкин. Шу билан бир каторда, органлар зарарлани- 
шининг бир канча ушбу маркерлари КБ кутарилишисиз ривожла- 
наётган МС ли беморларда ёки АКБ коррекция килинган гипер­
тензив беморларда хам кузатилиши, ушбу патологик жараённинг 
бошка омиллари хам КБ ривожланишида мустакил равишда иш­
тирок этишини тасдиклайди (14-жадвал).

Mule J. ва хамкасблари (Mule et al., 2014) нишон органлар за- 
рарланишининг юрак, буйрак ва ретинал маркерларига МСнинг 
таъсирини бахолаш максадида 353 та КД сиз, ёш ва урта ёшли, 
ЮКТ ва буйрак касалликлари лаборатор ва клиник белгилари 
булмаган гипертония касаллиги билан огриган беморларни тек- 
ширишди. Шу билан бирга, тадкикотчилар иккинчи гурухда 
МСли ва МСсиз беморларда уйку сон пульс тулкини тезлиги 
(УСПТТ) ва аорта каттиклигини улчашди. Тадкикот натижа- 
ларига кура, МСли гипертензив беморларда эхокардиография- 
да чап коринча массаси юкори эканлиги, нисбий деворининг 
калинлиги, чап булмача улчами ва ЧК гипертрофияси купрок 
учраши, пастки урта деворнинг фракцион кискаришини камли­
ги хамда диастола вактидаги Е тулкиннинг кискарганлиги МС 
сиз беморларга Караганда яккол ифодаланганлигини курсатиб 
утишди. Бунда МСли беморларда ЧКГ МСсиз беморларга 
Караганда 2,89 марта куп учраши (95%, CI 1,68-4,98) кузатилди. 
МС компонентларининг ошиб бориши, ЧКГ ни хам ортиб бори- 
шига сабаб булади.
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14-жадвал

Субклиник орган зарарланишннинг турли курсаткнчларн билан метаболик синдромнинг боглнклигини 
тадкик этувчи кундаланг тадкикотлар

Муаллифлар Беморлар 
сони ЧКМ ЧВДФ УИМК

Микроальбу­
минурия

СБК
Артериал кон 

томнр каттиклнги

Mancia et al. 2051 t - — - - -
Cuspidi et al. 447 t - T t - -
Leoncini et al. 354 t - t t - -
Mule et al. 353 t — T - -
Mule et al. 475 T I - - - -
Schillaci et al. 618 t - - - -
Nicolini et al. 200 T - - - -
Aijaz et al. 2042 T I - - - -
Sundstrom et al. 820 t
De Semione et al. 2758 t I - - - -
Burschfield et al. 1572 T - - - - -
De las Fuentes et al. 607 T 1 - - - -
Hwang et al. 1599 T I - - - -
Kim et al. 1886 I = - - t
Engelson et al. 1945 T - t t - -

Давоми

Муаллифлар Беморлар 
сони чкм ЧКДФ УИМК Микроальбу­

минурия СБК Артериал кон 
томир каттиклнги

Ferrara et al. 340 t =
Aksoy et al. 90 т - - - -
Mule et al. 93 - - - - - t
Schillaci et al. 169 - - - т - т
Scuteri et al. 20750 - - - - t
Scuteri et al. 6148 - - т - - t
Scuteri et al. 471 - - т - - t
Zancetti et al. 2034 - - t - - -
Kashamoto et al. 760 - - т - - -
Irache et al. 1853 =

Chen et al. 6217 - - - г Т -
Chen et al. 15160 - - - т t -
Navarro et al. 8425 - - - - 1 -
Johns et al. 574 - - - - т -

ЧКМ - чап коринча массаси; ЧКДФ - чап коринча диастолик фаолияти; УИМК - уйку артерняси интима медия калинлигн; СБК - су- 
рункали буйрак касаллиги; f - ошган; 1 - камайган; = - фарки йук.



Шуни хам таъкидлаб утиш лозимки, МС ва ЧКГ орасидаги му- 
носабатлар куп компонентой регрессия моделида хам тасдикланган, 
яъни МС алохида компонентлари хам ЧКГ га тугридан-тугри 
мустакил равишда салбий таъсир курсата олади, компонеитлар бир- 
галикда эса синэргик таъсир килиб, ЧК, массасига янада салбий таъ­
сир курсатади.

Mule J. ва хамкасблари «ок халат синдроми» ва ортикча тана ваз- 
нига эга хамда семиз гипертония касаллиги билан огриган бемор­
ларда МС ни юрак массасига таъсирини урганишди ва деярли шуи- 
дай натижалар олишди.

«PAMELA» тадкикотига Караганда, МСли беморларда ЧКГ ри- 
вожланиш хавфи якин 10 йилликда МСсиз беморларга Караганда 3 
марта юкори булади.

Бизнинг тадкикотларда хам шунга якин натижалар олинди. 
Кон босими ошиб турадиган ва антигипертензив воситалар норе- 
гуляр кабул киладиган МСли 120 бемор текширувдаи утказилиб, 
назорат гурухидаги 56 МСсиз артериал гипертензияли беморлар 
билан таккосланганда, МСли беморларда ЧКГ ушбу синдромсиз 
беморларга Караганда 1,7 марта куп учраши кузатилди. Метабо­
лик синдром ЧКГ ни рагбатлантирувчи схема куйида курсатилган 
(7-схема).

7-схема. Метаболик синдром ЧЦГни рагбатлантирувчи схема: 
ЧК;г - чап цоринча гипертрофияси; СНТ - симпатик нерв тизими;

ИЧ - инсулинга чидамлилик.

Бир канча тадкикотларни курсатишича, МС диастолик функция- 
га КД ва АГ дан мустакил равишда, кисман ЧКМ ва ёшга боглик 
булмаган холда салбий таъсир курсатади. Метаболик синдром нати- 
жасида юрак структураси ва фаолиятининг симптомларсиз узгариши 
оркали ушбу синдромни ЮЕ учун аникланган хавф омилларини 
коррекция килинганда хам юрак етишмовчилиги ривожланиши- 
да кучли мустакил прогностик омил эканлиги билан тушунтириш 
мумкин. Шу билан бирга, МСда ЮЕ хавфини ИЧ ва уни окибатида 
ривожланадиган, миокардга тугридан-тугри таъсир киладиган, 
кушимча проатеросклеротик таъсирли гиперинсулинемия хам янада 
кучайтиради. «Uppsala Longitudinal Study of Adult Men» тадкикотида 
инсулинга чидамлилик КД, семизлик ва бошка потенциал омиллар- 
ни хисобга олганда, юрак етишмовчилиги учун мустакил хавф оми­
ли эканлиги курсатиб утилган.

Mule J. ва хамкасбларининг (2014 й.) курсатишича, МСли гипер­
тония касаллиги билан огриган беморларда хозирда нафакат буйрак 
касалликларииинг асорати, балки вактдаи илгари ЮКТК даракчиси 
булган альбумин экскрецияси ва бунинг окибатида ривожланади­
ган микроальбуминурия микдори метаболик синдромсиз беморлар­
га Караганда купрок эканлиги кузатилди. Бизнинг тадкикотимиз 
натижаларига Караганда, МСли гипертензив беморларнинг 18,7% 
да абнормал альбуминурия аникланди (микроальбуминурия 16,1%, 
протеинурия 2,6%). «REDHY» ва бошка бир канча кундаланг 
тадкикотларда хам, МС ва сурункали буйрак касалликлари орасида­
ги богликликлар курсатиб утилган.

Гипертоник ретинопатия хам гипертония касаллигида ривожла­
надиган патологик холатлардан саналади. Бир канча тадкикотларда, 
МСли беморларда гипертоник ретинопатия МСсиз беморлар­
га Караганда купрок кузатилиши курсатиб утилган булишига 
карамасдаи, МС ретинопатия ривожланишида тугридан-тугри сабаб 
булиш ин и исботловчи далиллар етарли эмас.

Гипертоник ретинопатиядан фаркли уларок, аортал каттик- 
ликнинг ошиши ЮКТКдан улим ва ногиронлик ривожланиши 
учун кучли прогностик курсаткич хисобланади. Каттиклашган ар- 
териядан пульс тулкинлари тез харакатланади, шу сабабли пульс 
тулкини тезлиги (ПТТ) артериал каттикликни аииклашда кенг 
фойдаланиладиган улчов хисобланади. ПТТ аорта ва аорта-ёнбош 
йулида аникланади, чунки аорта ва унинг биринчи шохи патофи­
зиологик жихатдан артериал каттикликка энг куп дучор буладиган 
кием хисобланади. Шу сабабли, аорта ПТТ артериал каттикликни 
улчашда олтин стандарт сифатида кабул килинган.
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Метаболик синдромли, КД булмаган, АГ ли беморларда ПТТ ме­
таболик синдромсиз беморларга Караганда юкори булиши бир канча 
тадкикотларда курсатиб утилган (Mule et al., 2015). МС ёшга боглик 
равишда артериал каттикликни ошишига олиб келади ва бу жараён 
эрта кон-томир кариши деб номланади. Вактдан илгари артерия- 
ларнинг кариши, метаболик синдром учун хос саналади. Катта ар- 
терияларда кариш давомида кузатиладиган структур узгаришларга 
эластин толалар тармогининг кенг куламда бузилиши, коллаген 
микдорини ошиши, медия каватининг кальцийланиши ва артерия 
девори буйлаб кон-томир силлик мушак хужайраларини миграцияси 
ва тупланиши киради. Метаболик синдромли беморларда ушбу жа- 
раёнлар бир канча сабабларга кура эртарок бошланади: 1) хужайра 
ташкарисидаги матрикс оксилларининг харакатини назорат килишда 
иштирок этадиган ва матрикс металлопротеиназа ва металлопро- 
теиназанинг тукима ингибитори регулятори хисобланадиган РААТ 
фаоллашиши; 2) стресс оксидланиш ва сурункали паст даражадаги 
яллигланиш жараёнларининг кучайиши; 3) матрикс оксилларининг 
гликирланишини кучайиши; 4) инсулинга чидамлилик билан узвий 
боглик азот оксидининг биомавжудлигини камайиши; 5) эндо­
телин-1 микдорини ошиши; 6) лептин микдорининг ошиши; 7) гипо- 
адипонектинемия.

Кон томирларнинг эрта кариши хамда нишон орган зарарлани- 
шининг бошка субклиник курсаткичлари, бошка хавф омиллари 
билан биргаликда куммулятив зарарли таъсир курсатади ва ЮКТК 
хамда когнитив фаолият бузилиш хавфини оширади. Schillaci ва 
хамкасблари 169 та кандли диабети булмаган эндигина ташхис- 
ланган АГ ли беморларнинг МС мавжуд булган гурухида аортал 
ПТТ юкори булишини, кулларда эса ПТТ МСли ва МСсиз бемор­
ларда деярли фарк килмаслигини кузатишди. Якинда, Scuteri ва 
хамкасблари томонидан Европанинг 8 давлати ва АКШдан иборат 
9 та когорт тадкикотда 20570 бемор катнашган «MARE» тадкикоти 
натижалари эълон килинди. Ушбу кенг куламли тадкикот нати- 
жаларига кура, кам ЗЮЛП-Х, юкори триглицерид ва абдоминал 
семиришдан бошка МСнинг барча компонентлари артериал кон- 
томирлар каттиклиги билан узвий богланган.

«SardiNIA Project» тадкикоти ва «Baltimore Longitudinal Study on 
Aging» тадкикотларида хам МС ли беморларда каротид кон-томир 
каттиклиги метаболик синдромсиз беморларга нисбатан юкори экан­
лиги курсатиб утилган.
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Юкорида келтирилган тадкикотларнинг натижалари МС арте­
риал кон-томирларнинг кариш жараёнларини тезлаштиради деган 
концепцияни тасдиклайди. МС билан утказилган «Framingham Heart 
Study» тадкикоти натижаларига Караганда МС хамда уйку артерияси 
атеросклерози уртасида кучли богликлик мавжуд. Ушбу тадкикотда 
субклиник ЮКТК курсаткичлари (чап коринча гипертрофияси, уйку 
артериясидаги ультратовуш аномалиялари, болдир-елка индекси- 
ни камлиги, микроальбуминурия) нинг куп учраши метаболик син­
дромли беморларда кузатилган.

Кизиги шундаки, метаболик синдромли субклиник касал- 
лик белгилари булган беморларда ЮКТ ходисалари субклиник 
касалликсиз МСли беморларга Караганда 3 марта куп кузатила­
ди. Хатто кандли диабет ва метаболик синдром мавжуд булмаган 
беморларда хам субклиник касалликнинг узини мавжудлигида 
ЮКТ ходисаларини тахминан 2 марта купрок кузатилишига сабаб 
булади (субклиник касаллиги булмаган беморлар билан солишти- 
рилганда). Субклиник касалликни коррекциялаш МС ва ЮКТК би­
лан боглик булган хавфни сезиларли даражада камайтиради. Ушбу 
кузатишлар МС билан боглик булган ЮКТК хавфини курсатишда 
субклиник касалликни алохида ахамиятга эга эканлигини яна бир 
бор тасдиклайди.
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5-боб.  МЕТАБОЛИК СИНДРОМ АЛОХИДА 
КОМПОНЕНТЛАРИНИ ТАШХИСЛАШ

Артериал кон босимини улчаш ва артериал 
гипертензиями ташхислаш

Метаболик синдромдаги артериал гипертензияни кечиш хусуси- 
ятлари куйидагилардан иборат: купинча рефрактор артериал гипер­
тония ривожланади, нишон органлар зарарланиши эрта кузатила­
ди - Ч1^Г (чап коринча гипертрофияси) ривожланиши, миокарднинг 
эрта дисфункцияси, буйрак гиперфилтрацияси ва МАУ (микроаль­
буминурия), аорта ва артериялар эластиклигининг камайишига олиб 
келади. Метаболик синдромли беморларда АКБСНда (артериал кон 
босимининг суткалик назорати) артериал кон босимининг сутка- 
лик ритм бузилишлари янада якколрок намоён булади, уларда тунги 
АКБ ошишлари ва АКБ вариабеллиги МС сиз беморларга Караганда 
юкори курсаткичга эга булади.

Артериал гипертензияни Коротков усули ёрдамида АКБ ни офис- 
да улчаш ёки АКБ ни суткалик назорат килиб аникланади.

АКБ ни улчашни шифокор ёки тиббий хдмшира амбулатор ёки 
стационар шароитда олиб боради (клиник АКБ). Улчаш аускульта- 
тив метод ёрдамида амалга оширилади (Н.С.Коротков буйича). Бун­
дан ташкари артериал кон босимини беморни узи ёки унинг якин 
кариндошлари уй шароитида хам улчаши мумкин (АКБУНК - ар­
териал кон босимини узи назорат килиши). АКБСН амбулятор ёки 
стационар шароитда тиббиёт ходимлари томонидан олиб борила- 
ди. АКБ ни клиникада улчаш АКБ даражасини, хавф прогнозини, 
даво самарадорлигини бахолаш учун катта ахамиятга эга. АКБ ни 
улчашни аниклиги ва АГ га тугри ташхис куйиш кафолати хамда 
уни огирлик даражасини аниклаш улчаш коидаларига амал килишга 
куп жихатдан боглик.

АКБ улчашда куйидагиларга амал килиш лозим:
• Беморни холати

Утирган кулай холатда; куллар столда ва юрак кенглигида; 
манжета елкага жойлаштирилади, унинг пастки кисми тирсак 
бурчагидан 2 см юкорида жойлашган булиши лозим.

АКБ ни улчаш шароити
АКБ ни улчашгача булган 1 соат ичида бемор кофе ёки тетик- 
лаштирувчи чой ичмаган булиши лозим; текширувгача булган 
30 дакика давомида чекмаган булиши лозим; агар бемор симпа- 
томиметиклар кабул килаётган булса, уларни кабул килиш бекор 
килинади (бурун ва куз томчилари хам); АКБ тинч холатда бе­
мор 5 дакика дам олганидан кейин улчанади; агар текширувдан 
олдин беморда кучли жисмоний харакат ёки рухий юклама куза- 
тилган булса АКБ 15-30 дакика дам олгандан сунг улчанади.
Жихозланиши
Манжета улчами кул улчамига мувофик келиши лозим; ман- 
жетанинг резинали шишадиган кисми елка айланасининг 80% 
дан купрок кисмини эгаллаши лозим; беморга мос манжета 
улчамини танлашда елканинг юкори 1/3 кисмидаги кул ай- 
ланасини хисоблаш максадга мувофик. Куйидаги манжета 
улчамлари тавсия килинади: кул айланаси 27-34 см булганлар 
учун - 13x30 см ли манжета; кул айланаси 35-44 см булганлар 
учун - 16x38 см ли манжета; кул айланаси 45-52 см булганлар 
учун - 20х42 см ли манжета. Шунинг учун семизликдан ази- 
ят чекаётган бир канча беморларда АКБ ни улчашда стандарт 
манжеталар етарли булмаслиги мумкин. Танометр курсаткичи 
текширишдан олдин ноль холатида булиши лозим.
Текширишлар сони
АКБ даражасига бахо бериш учун хар бир кулда 1 минут- 
лик интервал билан камида 2 марта улчаш амалга оширилади; 
агар АКБ фарки >5 мм.см.уст. булса яна бир марта кушимча 
улчаш амалга оширилади; якуний натижа сифатида ушбу 3 
та улчашдаги кийматларнинг уртачаси олинади. 2-3 марта 
улчашда бироз АКБ ошганда артериал гипертония ташхиси 
куйиш учун кайта улчаш бир неча ойдан сунг амалга ошири­
лади. Агар АКБ яккол ошган ва нишон органлар зарарлани­
ши, ЮКТК ривожланиш хавфи юкори ёки жуда юкори булса, 
АКБ ни улчаш бир неча кундан кейин такрорланади.
Улчаш техникаси
Манжетага систолик кон босими (пульс йуколиши) дан 20 мм.см. 
уст. ошадиган кийматгача хаво шиширилади. АКБ 2 мм.см. 
уст. аниклигида улчанади. Манжета буйлаб босимни 1 сонияда 
2 мм.см.уст. кийматда камайтирилади. 1-тон пайдо булган бо- 
сим даражаси — СКБга (Коротков тонининг 1-фазаси) мос ке­
лади. Тон йуколишидаги босим даражаси - ДКБ га (Коротков 
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тонининг 5-фазаси) мувофик келади. Болаларда, усмирларда ва 
ёшларда жисмоний хдракатдан сунг, хомиладорларда ва воя га ет- 
ганларда бир канча патологик холатларда 5-фазани аниклаш им- 
конияти булмаганда, Коротков тонининг 4-фазасини аниклашга 
харакат килиш лозим. Агар тонлар жуда кучсиз булса, бемор- 
га кулни кутариб бир неча марта кафтини сикиш буюрилади ва 
кейин КБ ни улчаш такрорланади, бунда фонендоскоп билан ар- 
терияни каттик босмасликни унутмаслик лозим.
Беморни биринчи марта курганда АКБ ни иккала кулда улчаш 
лозим. Кейинги текширувларда эса АКБ юкори булган кулда 
аниклаш кифоя. 65 ёшдан катта, КД ли, антигипертензив дори 
воситалари кабул килаётган беморларда АКБ ни 3 дакикадан 
сунг турган холатда улчаш лозим.
Артериал кон босимини, айникса 30 ёшдан кичик булган бе­
морларда оёкларда улчаш максадга мувофик; улчаш кенг 
манжета ёрдамида амалга оширилади; фонендоскоп сон 
чукурчасида жойлаштирилади; окклюзияли зарарланган арте- 
рияларни аниклаш ва елка-болдир индексига бахо бериш учун 
САКБ болдирда жойлаштирилган манжета ёрдамида ёки УТТ 
методи ёрдамида аникланади.
Юрак кискаришлари сони (ЮКС) бемор утирган холатда, 
АКБ 2-марта улчангандан кейин, билак артериясида пульсни 
хисоблаш оркали аникланади (энг камида 30 сония).

• Уй шароитида АКБ ни улчаш
Уй шароитида улчанган АКБ курсаткичи, АГ ташхисида ва да­
волаш самарадорлигини бахолашда, клиник АКБ га кушимча 
кимматли маълумот беради, аммо бошкачарок нормативларни 
куллашни талаб этади. Шифокор кабулидаги 140/90 мм.см.уст. 
булган кон босими, уй шароитида улчанган 130-135/85 мм.см.уст. 
мос келади. Артериал кон босимини узи назорат килишидаги 
энг оптимал киймат 130/80 мм.см.уст.га тенг. АКБУНК да анъа- 
навий курсаткичли тонометрлардан фойдаланиш мумкин, бирок 
кейинги йилларда автоматик ёки ярим автоматик тарзда ишлай- 
диган мосламаларга алохида эътибор каратилмокда.
АКБУНКда олинган АКБ киймати ЮКТК прогнозини аникрок 
бахолаш имконини беради. Уни утказишга изолацияланган кли­
ник АГ (ИКАГ), изолацияланган амбулятор АГ (ИААГ), меди- 
каментоз даво фонида АКБ ни узок муддат назорат килиш зару- 
рияти булган холатлар, даволашга чидамли АГ курсатма булиб 
хисобланади. АКБУНК ни хомиладорлар, КД ли беморлар ва кекса 
ёшлиларда АГ ни ташхислаш ва даволашда куллаш мумкин.

АКБУНК куйидаги кулайликларга эга:
- Антигипертензив даво самарадорлиги хакида кушимча маълу­

мот беради;
- Беморларни давога эътиборини оширади;
- Улчаш бемор назорати остида олиб борилади, шунинг учун 

АКБСНдан фаркли уларок АКБ хакидаги олинган натижалар уску- 
нанинг ишлаш ишончлилиги ва АКБ улчаш шароити тугрисида 
камрок шубха уйготади;

АКБУНК куйидаги холатларда тавсия килинмайди:
- Улчаш беморда нокулайлик тугдирса;
- Бемор олинган натижаларга караб, уз-узича мустакил давони 

коррекция килса;
Шу билан бир каторда, АКБУНК ишловчи ахолида кундузги ва 

тунги АКБ хакида маълумот бера олмайди.
• Артериал кон босимини суткалик назорат килиш (АКБСНК)
Клиник АКБ артериал кон босими даражаси ва риск стратифика- 

циясини аниклашда асосий усуллардан хисобланади, аммо АКБСНК 
куйидаги устунликларга эга:

- Бир кунлик кундузги ва тунги вактдаги АКБ кечиши хакида 
маълумот беради;

- ЮКТК прогнозини аниклаштириш имконини беради;
- Дастлабки нишон органлар зарарланишидаги узгаришлар ва 

даволаш фонида динамикадаги узгаришларга бахо беришда узига 
хос ахамиятга эга;

- Антигипертензив даво самарадорлигини аникрок бахолайди, 
«ок халат синдроми» ва плацебо таъсирини камайтириш имконини 
беради;

АКБСНК юрак кон-томир бошкарилиш механизмларини холати 
хакида мухим маълумот беради, айникса АКБ суткалик ритми, тун­
ги гипотензия ва гипертензияни аниклаш :т'«конини беради.

Куйидаги холатларда АКБСНК максадга мувофик:
- Кайта улчашларда, ташрифларда ёки бемор узи АКБ ни 

улчаганда артериал кон босими лабиллигини юкорилиги;
- АГ га мос нишон органлар зарарланиши йук хамда кам хавф 

омилли беморларда клиник АКБ кийматининг юкорилиги;
- АГ га мос нишон органлар зарарланиши мавжуд хамда бир нечта 

хавф омилли беморларда клиник АКБ кийматининг нормаллиги;
- Шифокор кабулида ва бемор узи улчаганда АКБ орасидаги 

фаркнинг юкорилиги;
- Антигипертензив давога чидамли;
- КД л и ва кекса ёшли беморларда гипотензия хол атлари кузати- 

либ туриши;
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- Хомиладорлардаги АГ ва преэклампсияга шубха булганда;
АКБСНКда халкаро протоколларга мувофик клиник синовлар- 

дан утган мосламалардан фойдаланиш максадга мувофик. АКБСНК 
Да олинган маълумотларни тахлил килишда, асосий эътиборни 
АКБ ни кунлик, тунги ва сутка давомидаги уртача кийматларига 
каратиш лозим.

АГ ташхиси куйилгандан сунг беморни иккиламчи АГ шакли- 
ни, нишон-органлар холатини ва умумий юрак кон-томир хавфини 
аниклаш учун текшириш лозим булади.

Текширувлар куйидагиларни уз ичига олиши лозим:
- Анамнез йигиш ёндош хавф омиллари, нишон органлар зарар­

ланиши, кушилиб келган клиник холатлар ва АГ иккиламчи шакл- 
лари хакида мухим маълумот олиш имконини беради.

- Физикал текширувлар хавф омиллари, органлар зарарлани­
ши ва иккиламчи характердаги АГ ни аниклаш имконини беради. 
Беморнинг буйи, тана вазни, тана вазн индекси, корин айланаси 
улчанади.

- Лаборатор ва инструментал текширув усуллари оддий усул- 
лардан мураккаб текширувлар томон борилади. Биринчи боскичда 
АГ ташхисида хар бир бемор учун талаб килинадиган текширувлар 
килинади. Иккинчи этапда иккиламчи АГ шакли, хавф омиллари, 
нишон органлар зарарланиши ва кушилиб келган клиник холатларни 
аниклаштиришда кушимча текширувлар тавсия килинади.

- Нишон органлар холатини текшириш мухим ахамиятга эга 
булиб, ЮКТК асоратлари ривожланиш хавф даражасини бахолаш 
имконини беради. НОЗ аниклаш учун юрак (чап коринча миокар- 
ди массаси индексини аниклаш), буйрак (микроальбуминурияни 
аниклаш), томирларда (умумий уйку артериясида интима медия 
калинлигини аниклаш, брахиоцефаль ва ёнбош-сон томирлари- 
да атеросклеротик пилакчалар, пульс тулкини тезлигини аниклаш) 
кушимча тадкикот усулларидан фойдаланиш максадга мувофик.

Семизликни ташхислаш
Семизлик организмда ортикча ёг тукимаси ривожланиши би­

лан кечадиган моддалар алмашинувининг сурункали касаллиги 
хисобланади.

Семизликнинг энг куп кулланиладиган таснифи уни даражасига 
караб гурухларга булади (15-жадвал). Ушбу таснифда тана вазн ин­
декси ёки Кеттле индексидан фойдаланилади. ТВИ куйидаги форму­
ла оркали хисоблаб топилади:

ТВИ - тана вазни/буй узунлигининг квадрати (кг/м2).

Семизликнинг тана вазн индексига караб таснифи (БЖССТ, 1997)
15-жадвал

Тана вазн тнпларн ТВИ (кг/м2) Ёндош касалликлар хавфи
Тана вазни дефицит <18,5 Кам (бошка касалликлар хавфи юкори)
Тана вазни нормал 18,5-24,9 Одатдагидек
Ортикча тана вазнига эга 
(семизлик олди холати) 25,0-29,9 Ошган

Семизлик 1-даража 30,0-34,9 Юкори
Семизлик 2-даража 35,0-39,9 Жуда юкори
Семизлик 3-даража >40 Хаддан ташкари юкори

Бундан ташкари семизликнинг ёг тукимасини таркалиш даража­
сига караб куйидаги таснифга булиш мумкин:

• абдоминал - бунда асосий ёг тукимаси корин бушлигида, ол- 
динги корин деворида, тушда, буйин ва юзда (эркаклик ёки ан­
дроид типдаги семириш) жойлашган булади;

• глютеофеморал - бунда асосий ёг тукимаси думба ва сонларда 
(аёллик ёки гиноид типдаги семириш) жойлашган булади.

Абдоминал семиришли беморларда глютеофеморал типдаги се­
мириш га Караганда асоратлар купрок ривожланади. «Health, Aging, 
and Body Composition Study» тадкикотида висцерал семизлик АГ 
билан кучли богланишга эга эканлиги курсатиб утилган. Шу би­
лан бир каторда, «Framingham Heart Study Multidetector Computed 
Tomography Study» тадкикотида хам анологик натижалар олинган.

Семизликни ташхислаш усули оддий булиб, бемор турган 
холатда тарозига тортиб куриш оркали бемор тана вазни, буй 
улчагич ёрдамида корин айланаси аникланади.

Углеводлар алмашинуви бузилишини ташхислаш

Сахарги гликемияни бузилиши (СГБ) ва глюкозага толерантлик- 
нинг бузилиши (ГТБ) клиник белгиларсиз кечадиган, глюкозани 
тукималарда узлаштирилишини камайиши билан кузатиладиган угле­
вод алмашинувининг эрта бузилишларини курсатиб, уларни факат 
перорал глюкозага толерантлик тести оркали аниклаш мумкин. СГБ 
ва ГТБ кондаги глюкоза микдорининг нормага нисбатан юкорилиги, 
аммо диабетик даражага етмаслиги билан характерланади.

Одатда углевод алмашинувининг бузилиши сахарца ёки тасоди- 
фан текширувда кон плазмасидаги глюкоза микдорини аниклаш ёки 
перорал глюкозага толерантлик тести натижасига асосланиб ташхис- 
ланади. Лаборатор жихозлар гликемияни аниклашда мутлок мухим 
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талаблардан бири хисобланади. КД ва бошка бузилишлар ташхиси- 
да фойдаланиладиган гликометрларни факат бемор узини назорат 
килиши учун куллаши мумкин. Гликолиз ва хато натижаларни олди- 
ни олиш максадида кон олингандан сунг тезда гликемияга текшириш 
ёки кон центрафугаланган ёки 0-4°С да сакланган ёки консервантлар 
(флуорид натрий) билан пробиркага олинган булиши лозим.

Сахарги гликемия деганда тунги 8 соатдан куп ва 14 соатдан 
кам булган вакт давомида очколишдан кейинги (бунда сув ичиш 
мумкин) глюкоза микдори тушунилади. Тасодифий гликемия - 
бу овкатланишдан катъий назар сутканинг хар кандай вактидаги 
кондаги глюкоза микдори.

Стандарт перораль глюкозага толерантлик тестида кондаги глю­
коза микдори сахарда оч коринда хамда 75 грамм сувсиз глюкоза 
(ёки 82,5 грамм моногидрат глюкоза) ни 250-300 мл сувда эритиб 
истеъмол килгандан кейин 2 соатдан сунг кайта улчанади. Тестни 
утказиш текшириш натижасига таъсир килиши мумкин булган бир 
канча коидаларга амал килишни талаб этади. Тест 3 кунлик одат- 
даги овкатланиш фонида (перхез сакламаган холатда) утказилади. 
Бунда овкат рационида углеводлар етарли микдорда булиши лозим 
(150 грамм/суткадан кам булмаган) ва тест утказиладиган кундан 
олдинги кечкурундаги рационда камида 30-50 грамм углеводлар 
булиши лозим. Тест утказиш давомида чекиш ва жисмоний харакат 
билан шугулланиш такикланади. Перораль глюкозага толерантлик 
тести уткир касалликлар ва конда гликемияни оширадиган бошка 
холатлар (масалан, бир канча дори воситалари - глюкокартикоидлар, 
териоид гормонлар, тиазид диуретиклар, бета-адреноблокаторларни 
киска муддатли кабул килиш) фонида утказилмайди.

Кандли диабет ва углевод алмашинув бузилншларини ташхислаш 
мезон лари (БЖССТ, 1999-2006)

16-жадвал

Глюкоза концентрацияси, ммоль/л
Капилляр кон Веноз кон

НОРМА
Сахарда <5,6 <6,1

Перораль глюкозага толерантлик 
тестидан 2 соатдан сунг <7,8 <7,8

Кандли диабет
Сахарда >6,1 >7,0
Перораль глюкозага толерантлик тес­
тидан 2 соатдан сунг >11,1 >11,1

Тасодифий аникланишда >11,1 >11,1
Глюкозага толерантликнинг бузилиши

Сахарда <6,1 <6,1
Перораль глюкозага толерантлик тес­
тидан 2 соатдан сунг >7,8 ва <11,1 >7,8 ва <11,1

Сахарги гликемияни бузилиши
Сахарда >5,6 ва <6,1 >6,1 ва <7,0
Перораль глюкозага толерантлик тес­
тидан 2 соатдан сунг <7,8 <7,8

Глюкозага толерантликни бузилишида сахарги оч коринда плаз- 
мадаги глюкоза микдори 7,0 ммоль/л дан кам, 75 грамм сувсиз глю­
коза билан перораль глюкозага толерантлик тестидан 2 соатдан сунг 
>7,8 ва <11,1 ммоль/л булади.

Сахарги гликемияни бузилишида плазмадаги глюкоза микдори 
сахарда, оч коринда >6,1 ва <7,0 ммоль/л, ПГТТ дан 2 соатдан кейин 
эса 7,8 ммоль/л дан кам булади.

ГТБ/СГБ биргаликда кузатилганда плазмадаги глюкоза микдори 
сахарда, оч коринда >6,1 ва <7,0 ммоль/л, ПГТТ дан 2 соатдан кейин 
эса >7,8 ва <11,1 ммоль/л булади.

Углевод алмашинуви бузилишининг диабет олди холатларини - 
ГТБ, СГБ ёки уларнинг биргаликдаги учрашини фарклашни факат 
ПГТТ утказиб амалга ошириш мумкин.

Узбекистонда ва деярли барча Европа давлатларида углевод ал­
машинуви бузилишини бахолаш учун БЖССТ ташхислаш мезон- 
ларидан фойдаланилади (16-жадвал). Америка Диабет Ассоциация- 
си диабет олди холатларини ташхислашда БЖССТ мезонларидан 
фаркли уларок СГБ чегарасини >5,6 ммоль/л сифатида кабул килган. 
Бу эса уз навбатида, СГБ таркалишини 3—4 марта купрок кузатили- 
ши билан характерли эканлиги табиий хол.

Инсулинга чидамлиликни ташхислаш (асосан илмий максад- 
ларда кулланилади) — инсулин таъсирини бевосита ва билвосита 
усуллар оркали бахолаш усулларини уз ичига олади.

Билвосита усул эндоген инсулин таъсирини бахолашга каратилган. 
Бунга куйидагилар киради: перораль глюкозага толерантлик тести 
(ПГТТ), вена оркали глюкозага толерантлик тести (ВОГЛТ).

Бевосита усулда инсулин инфузия килинади ва унинг самара- 
дорлиги глюкоза метаболизмига таъсири оркали бахоланади. Уларга: 
инсулин толерантлик тести (ИТТ), эугликемик гиперинсулинемик 
клэмп тест (ЭГК), инсулин супрессив тест (ИСТ).
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ПГТТ - тукималарнинг инсулинга сезувчанлиги бузилишини 
бахолашнинг энг оддий усулларидан бири хисобланади. Кондаги 
инсулин хамда глюкоза микдори сахарда ва 200 мл сувда эритил- 
ган 75 грамм курук глюкоза истеъмол килгандан 30, 60, 90, 120 
дакикадан сунг текшириб курилади. Инсулиннинг плазмадага 
микдорини аниклаш инсулинга сезувчанликка бахо беришда кенг 
кулланиладиган билвосита усуллардан бири хисобланади. Инсулин 
микдори сахарда оч коринга ва глюкоза билан юкламадан кейин 
аникланади. Инсулинга чидамлилик плазмадаги инсулин микдорини 
ортиши билан характерланади. Бир канча тадкикотларда инсулин 
таъсирини бахолаш учун гликемик индексдан фойдаланилади. Гли- 
кемик индекс — сахарги оч кориндаги глюкоза микдорини инсулин 
микдорига нисбати билан аникланади.

Вена ичига юборилган глюкозага инсулин модификацияланган 
толерантлик тести (ВИЮГИМТТ)

ВИЮГИМТТ тестининг перораль глюкозага толерантлик тести- 
га нисбатан афзаллиги шундан иборатки, бунда глюкоза абсорб- 
цияси тез амалга ошади ва ичак деворининг фаолиятига боглик 
булмайди. Бундан ташкари, ВИЮГИМТТ - динамик синама булиб, 
инсулиннинг нормал физиологик таъсир моделини курсатиб беради. 
Эугликемик гиперинсулинемик «клемп» тестидан фаркли уларок, 
ВИЮГИМТТ да инсулин секрециясининг иккала фазасига хам бахо 
бериш мумкин. ВИЮГИМТТ нинг камчилиги уни амалга ошириш 
билан боглик булиб, бунда 2 та вена ичидан кириш (доступ) талаб 
килинади, кон 3 соат давомида хар 15 дакикада олиб турилади.

Синамани утказиш методикаси:
Синама 8.30 дан 9.00 гача булган эрталабки вактда, ётган холатда, 

30 дакика дам олгандан кейин утказилади. Синама утказилаётган 
вактда бемор бушашган холатда булиши лозим ва чекиш, овкат ва 
сув истеъмол килиш хамда жисмоний юклама бериш такикланади. 
Синама охирги овкат истеъмол килингандан кейин 12 соатдан кам 
булмаган вактда утказилади.

Стерил шароитда 2 та кубитал вена ичига катетр урнатилади. 
Уларни биридан инсулинни эндоген секрециясини рагбатлантириш 
максадида 40% ли глюкоза эритмаси 2 дакика ичида тана вазнига 0.3 
гр/кг хисобида тезда юборилади. Кейин 3 соат ичида кондаги глю­
коза, инсулин ва С-пептидни аниклаш максадида 15 марта кон олиб 
текширилади. Глюкоза юборилгандан кейинги 20-дакикада тана ваз­
нига 0.03 бирлик/кг хисобда киска таъсирли инсулин юборилади. 
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Кон олиш схемаси куйидагича булиши лозим: —10, -5, 2, 4, 8, 19, 22, 
25, 27, 30, 40, 50, 70, 90 ва 180 дакикада (глюкоза юборилган вактни 
0 нукта деб караш керак). Кон намунаси 30 дакика давомида 3000 
айланиш тезликда центрафугадан утказилади.

Олинган натижаларни тахлил килиш учун Bergman ва 
хаммуаллифлари томонидан таклиф килинган моделдан фойдалани­
лади. Индекснинг куйидаги курсаткичи инсулинга нормал сезувчан- 
лик сифатида кабул килинган: S|=4,0xl0_4-8,0xl0-4 мин-1 (мкЕдмл) ’.

Тукималарни инсулинга сезувчанлигини аниклашда эугликемик 
гиперинсулинемик клемп синамаси «олтин стандарт» хисобланади. 
Унинг асосида организмдаги глюкоза ва инсулинни микдорини 
физиологик нисбатини бузилиши ётади. Синама утказиш методи­
каси 1 кг тана вазнига 1 МЕ/мин тезликда инсулинни вена ичига 
доимий инфузия килиб турилади ва глюкоза кайта юборилади. Хар 
5 дакикда эугликемияни ушлаб туриш учун, инфузия тезлигини 
аниклаш максадида кондаги глюкоза микдори аниклаб турилади. 
Маълум бир вактдан кейин (120 дакикадан кам булмаган) глюкоза 
инфузиясини уни периферик утилизацияси билан тенглик мувоза­
нати шаклланади. Хрзирда бу жараённи инфузия учун ихтисослаш- 
тирилган тизим (Биостатор) булган «PACBERG» компьютер дастури 
ёрдамида амалга оширилади.

Эугликемик синама техникаси бошка синамаларга Караганда бир 
канча устунликларга эга: гликемия даражаси стабил булган шароитда 
инсулинни сезувчанлик индексини Si аник сонли бахолаш мумкин. Си- 
наманинг камчилиги - унинг мураккаблиги, кимматлилиги, утказиш 
учун махсус техника ва укитилган ходимнинг кераклиги. Шунинг учун 
Хам ушбу синама асосан илмий тадкикотларда фойдаланилади.

Липид алмашинуви бузилишини ташхислаш

Метаболик синдромли беморларда изоляцияланган триглице- 
ридлар микдорини ошиши ва ЗЮЛП-Х микдорини камайишидан то 
бирламчи ва иккиламчи гиперхолестеринемия Па типигача булган 
турли хил метаболик бузилишлар кузатилиши мумкин.

Липид спектрини урганишни хам уз ичига олган хавф омил- 
ларни текшириш эркакларда >40 ёшдан ва аёлларда >50 ёшдан 
ёки бошка хавф омиллари булганда менопауза кузатилгандан сунг 
утказиш максадга мувофик.

Липид спектрини бахолаш Фридвальд формуласига (ТГ>4,5 
ммоль/л булган холатдан ташкари) асосланган ёки тугри усул ёр- 
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дамида УХ, ТГ, ХС, ЗЮЛП-Х ва ЗПЛП-Х микдорини аниклашдан 
иборат. Бундан ташкари, липид алмашинувини яхши маркерлари- 
дан булган апо-В ёки апо-В/апо-А1 ларни юкоридаги курсаткичларга 
альтернатив сифатида фойдаланиш мумкин. Триглицеридларни 1-2 
соат оч колгандан кейин кон олиб аникланади. УХ, апо-В, апо-А1 
ва ЗЮЛП-Хларни овкат истеъмол килгандан кейин хам аникласа 
булади.

МС ва АГ ли, ЮК^ТК хавфи юкори булган (SCORE хавфи >5< 
10%) беморларда максадли даражага эришиш учун УХ<4,5 ммоль/л 
(175 мг/дл) ва ЗПЛП-Х <2,5 ммоль/л (100 мг/дл) статинлар буюриш 
имкониятини куриб чикиш керак булади.

17-жадвал

Артериал гипертония ва дислипидемияли беморларда 
липидларнинг максадли даражаси

Хавф категорияси
ЗПЛП-Х максадли 
даражаси, ммоль/л 
Бирламчи максад

Бошка липид курсаткичлари 
(оптимал микдори)

АГ+ЮКТК жуда юкори 
хавфи
SCORE хавфи > 10%

<1,8 ммоль/л

УХ < 4,0 ммоль/л 
Триглицеридлар < 1,7 ммоль/л 
ЗЮЛП-Х > 1,0 ммоль/л (эр.);
>1,2 ммоль/л (аёл/)

АГ+ЮКТК юкори хавфи 
SCORE хавфи >5 <10% 2,5 ммоль/л

УХ < 4,5 ммоль/л 
Триглицеридлар < 1,7 ммоль/л 
ЗЮЛП-Х > 1,0 ммоль/л (эр.)

б-боб. МЕТАБОЛИК СИНДРОМ ВА АРТЕРИАЛ ГИПЕРТЕНЗИЯЛИ 
БЕМОРЛАРНИ ДАВОЛАШ ТАМОЙИЛЛАРИ

Метаболик синдром ва артериал гипертензияли беморларда кела- 
жакда ЮКТК ва буйрак касалликлари билан касалланиш хавфи юкори 
булади. Хдлигача етарли микдорда рандомизацияланган текширувлар 
утказилган булмаса-да, купчилик муаллифлар ангиотензин айланти­
рувчи фермент ингибиторларини энг мувофик, кальций канали блока- 
торларини уртача ва бета адреноблокатор хамда тиазид диуретикларни 
камрок мувофик келадиган дори гурухдари санашади. Ушбу карашлар, 
тиазид диуретиклар ва бета адреноблокаторларнинг метаболик ножуя 
таъсирлари билан боглик булиб, улар кондаги липид ва глюкоза 
микдорини нисбатан оширади. Шу билан бирга бета адреноблокатор- 
лар тана вазн ортишига сабаб булади ва тиазид диуретиклар хам, бета 
адреноблокаторлар хам кандли диабет билан касалланиш хавфини 
оширади. Wright ва хаммуаллифлари якинда «ALLHAT» тадкикотидаги 
субгурух анализ натижаларини чоп этишди ва унга биноан бета адре­
ноблокаторлар ва тиазид диуретиклар метаболик синдромли беморлар 
учун 2-катор дори воситалари хисобланади.

«ALLHAT» тадкикоти артериал гипертензия устида турли хил ан­
тигипертензив воситалар таъсирида ЮКТК окибатларини таккослаб 
утказилган энг йирик тадкикот хисобланади (>40000 беморда). Унда 
4 хил режимдаги дори воситалар таккосланган: алфа адренорецеп­
тор антагонисти (доксазозин), тиазид диуретик (хлорталидон), каль­
ций канали блокатори (амлодипин) ва ангиотензин айлантирувчи 
фермент ингибитори (лизиноприл). Агар зарурият булса бетта адре­
ноблокатор ёки симпатолитик воситалар 2-катор дори воситалари 
сифатида, гидралазин эса 3-гурух дори воситаси сифатида кушимча 
берилган. Тадкикотда доксазозин вактдан олдин тухтатилган, чун- 
ки уни окибатида сурункали юрак етишмовчилиги куп кузатилган. 
Хлорталидон, лизиноприл ва амлодипин гурухдарида бирламчи охир- 
ги нукта (композит ЮКТК дан улим ёки нофатал миокард инфаркти) 
деярли фаркланмаган. Бирок, иккиламчи охирги нукта («ALLHAT» 
тадкикотида сурункали юрак етишмовчилиги) хлорталидон билан 
ККБ ёки БАБ га нисбатан яхширок олди олинган. Бирламчи охирги 

68 69



нукта орасидаги фарклар йуклиги инобатга оладиган булинса икки­
ламчи охирги нуктадаги натижалар сурок остига колади.

«ALLHAT» тадкикоти натижаларига биноан тиазид диуретиклар 
БАБ, ККБ, ААБларга нисбатан метаболик профилга салбий таъсир 
килади.

Хаёт тарзини узгартириш

Хдёт тарзини узгартириш кардиометаболик хавфни камайтириш- 
даги максадга эришишда 1-кадам саналади. Буни асосида етарли жис­
моний тарбия билан шугулланиш, энергия сарфлашии купайтириш, 
истеъмол килинадиган овкат таркибидаги калорияни камайтириш 
хисобига тана вазнини меъёрлаштириш ётади. Узок вактли самара- 
дорликка эришишдаги энг минимал талаб х,ар куни 30-45 дакикадан 
аэробик машклар билан шугулланиш, истеъмол килинадиган таом 
таркибидаги калорияни 500-1000 каллорияга камайтириш ва 12 ой 
давомида тана вазнини 7-10% микдорда камайтиришдан иборат. Х,аёт 
тарзини узгартириш кон босими ва липид профилга ижобий таъсир 
килади ва кандли диабет ривожланиш хавфини камайтиради.

Бошка хаёт тарзи узгаришлари хам ЮКТ хавф омилларига фойда- 
ли таъсир килади ва маълум бир тоифа беморларда ушбу тадбирларни 
кенгрок тадбик килиш талаб этилади. Ош тузи истеъмолини камай­
тириш ва алкоголни уртача истеъмол килишни тана вазнини камай­
тириш хамда жисмоний фаолликни ошириш тадбирлари билан бирга 
куллаш уларнинг самарадорлигини янада оширади. Шу билан бир 
каторда, мева, сабзавот ва кам ёгли сут махсулотларига бой пархез 
одатдаги пархезга нисбатан кон босимини янада купрок пасайтиради 
Бундан ташкари, мева, сабзавот, балик ва олива мойларига бой булган 
Урта Ер денгизи пархези метаболик синдромли беморларда атероген 
дислипидемиями сезиларли даражада яхшиланишига олиб келади.

Тадкикотларнинг курсатишича, хаёт тарзини тугрилаш метабо­
лик синдромли беморларда кон босимини камайтиришда монотера- 
пияга эквивалент булади. Шу билан бирга, хаёт тарзини максадга 
мувофик узгартириш, ЮКТК хавфини ва бошка клиник холатларни 
назорат килиш имконини беради. Тавсия килинадиган хаёт тарзи 
узгаришларига куйидагилар киради: 1) тана вазнини камайтириш; 
2) ош тузи истеъмолини камайтириш; 3) алкоголь истеъмолини нор- 
маллаштириш; 4) мева ва сабзавотлар истеъмолини ошириш хамда 
ёги кам махсулотларии купрок истеъмол килиш; 5) мунтазам жис­
моний тарбия билан шугулланиш. Шу билан бирга, папирос че- 
кишдан воз кечиш лозим булади. Тадкикотларга Караганда папирос 

организмга кучли прессор таъсир курсатиб, кундузги кон босими­
ни ошишига сабаб булади. Пархез билан бир каторда бошка хаёт 
тарзи узгаришларига хам алохида ахамият бериш лозим. «DASH» 
тадкикотига Караганда, пархез ва уртача жисмоний фаоллик билан 
шугулланадиган беморларда АКБ ва ЧКВ факат пархез киладиган 
беморларга Караганда сезиларли даражада купрок камаяди.

Метаболик синдромли беморларни даволашда хаёт тарзини 
узгартириш куп тармокли ёндашувларни уз ичига олади ва бу хакида 
туликрок маълумот куйидаги жадвалда келтирилган (18-жадвал).

18-жадвал

Метаболик синдромли беморларни даволашда куп тармокли ёндашув.

А Assessment — бемор 
ахволини бахолаш

Аспирин

МС ташхисини куйиш, 9-ХКТ буйича коди 277,7 
Фрамингем буйича хавфини бахолаш
Фрамингем буйича 10 йиллик хавфи >6% булган 
барча беморлар

В Blood pressure control - 
кон босимини назорати

Агар бемор уртача (>6% 10 йиллик хавфи) хавф 
гурухида булса, максадли кон босими <130/80 мм.см.уст. 
Биринчи катор дори воситалари: ААФИ ва АРБ 
3-адреноблокаторлар, тиазид диуретиклар КД хав­
фини ошириши мумкин

С Cholesterol manage­
ment - холестеринни 
нормаллаштириш 
Биринчи максад: 
зплп-х

Иккинчи 
максад:ЗЮЛП-Х 
булмаганлар

Учинчи максад: 
ЗЮЛП-Х

Статинлар: юкори хавф гурухида (>20% 10 йиллик хавф) 
ЗПЛП-Х микдорини <100 мг/дл, уртача хавф гурухида 
((>6% 10 йиллик хавфи) <130 мг/дл га етказиш

Статинни интенсификацияси
Фенофибратлар: юкори хавф гурухида максадли 
ЗЮЛП-Х булмаганлар микдори <130 мг/дл, уртача 
хавф гурухида <160 мг/дл
Омега-3 ёг кислоталарни хам киритиш мумкин
Узок таъсир этувчи ниацин: Глюкозага толерант- 
ликни бузилиши орттириши сабабли ниацинни кенг 
куллаш хакида етарлича маълумотлар булмаса-да

D Diabetes prevention - 
КД ни олдини олиш

Пархез

Барча беморлар учун хаёт тарзини интенсив узгартириш; 
фармакологик дори воситалар билан даволаш иккинчи 
даражали
Метформин
Пиоглитазонни хам киритиш мумкин 
Озиш
Урта ер денгизи пархези: омега-3 ёг кислоталар, 
мевалар, сабзавотлар, клечатка, ёнгокни купайтириш 
Кам гликемик юкланишли пархез

Е Exercise - Жисмоний 
тарбия

Ку или к актив фаолият

Педометр куллаш: >10000 кадам/кунига
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Тана вазнини нормаллаштириш

Метаболик синдромли беморларда тана вазнини камайиши 
хужайраларни инсулинга чидамлилигини яхшилаши билан бир 
каторда, АКБ даражаси хам камайишига олиб келади. Мета-анализ 
натижаларига Караганда тана вазнини 5,1 килограммга камайиши 
СКБ ни 4,4 ва ДКБ ни 3,6 мм.см.уст.га камайишига сабаб булади. Шу 
билан бир каторда, тана вазнини 5—10% га камайиши триглицерид­
лар ва ЗПЛП-Х микдорининг сезиларли даражада камайишига олиб 
келади. R.Wing ва хаммуаллифларининг курсатишича тана вазнини 
уртача камайиши кондаги нахорги глюкоза, инсулин ва гликирлан- 
ган гемоглобинни хам камайишига сабаб булади. «Prospective Studies 
Collaboration» тадкикотига Караганда ТВИ 22,5-25 кг/м2 бул ганда 
улим курсаткичи энг кам кузатилади. Тана вазнини камайиши анти­
гипертензив воситалар самарадорлигини ва ЮКТ хавф профил ин и 
яхшилайди. G.Ball ва хаммуаллифларининг тадкикотларига Караганда 
(2003 й.) тана вазнини урта хисобда 5% га камайиши систолик кон бо­
симининг 7 мм.см.уст.га камайишига ва ангиотензиногенни — 27% га, 
ренинни - 43% га, ангиотензин айлантирувчи ферментни - 12% га, 
алдостеронни — 31% га, адипоцитларда ангиотензиноген экспрессияси- 
ни — 20 га камайишига сабаб булади. Тана вазнини камайтириш чора- 
тадбирлари максадли пархез ва етарли даражада мунтазам жисмоний 
тарбия билан шугулланиш билан уйгунлашган холда олиб борилиши 
лозим булади. Тана вазнини камайтиришни дори воситалари (орлис- 
тат) ва бариатрик жаррохлик оркали хам амалга ршириш мумкин.

Пархез

Метаболик синдром ва семизлик ташхиси куйилган хар кандай 
инсонларда пархезни тана вазнини камайтириш хамда инсулинга 
чидамлиликни яхшилаш максадида углеводи кам булган махсулот- 
лардан бошлаш лозим. Шуни хам хисобга олиш керакки, анамнези- 
да подагра ёки буйрак тош касаллиги булган холатларда куп оксилли 
пархездан фойдаланмаслик лозим булади. Пархезда ёг микдори кам 
булган махсулотлардан фойдаланиш максадга мувофик булади. Aljada 
ва хаммуаллифларининг тадкикотларига Караганда, кундалик озука 
рационда куп микдорда ёгпи махсулотлар истеъмол килиш, стресс 
оксидланиш ва прояллигланиш транскрипцион омили яъни кап­
па бета нуклеар омилни (NFbK) фаоллашиши билан узвий боглик. 
Бунга карама-карши уларок, мева-сабзавотларга ва толаларга бой 
озука махсулотларини истеъмол килиш яллигланиш жараёнларини 
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индуцирламайди хамда олдинги пархез рациони билан деярли тенг 
кувватга эга. Vandrem S. ва хамкасблари (2016 й.) резавор мевалар 
шарбатини МСли беморлардаги ахамиятини урганиш учун 45 та йи- 
рик тадкикотларни тахлил килишди. Тадкикот натижаларига кура, 
резавор мевали табиий шарбатлар МСли беморларнинг алохида ком- 
понентларига ижобий таъсир курсатади ва дориларга булган талаби- 
ни сезиларли даражада камайтиради. Шу сабабли хам тадкикотчилар 
МС ли беморларга резавор мева шарбатидан хар куни истеъмол 
килишни тавсия килишади. Хрзирда МС ва АГ ли беморларга мева ва 
сабзавотлар, толали махсулотлар, резаворлар, ёг микдори кам булган 
махсулотлар, усимликлардан олинган оксилли махсулотлар, дуккак- 
ли махсулотлар хамда туйинган ёг ва холестерини кам махсулотлар, 
денгиз махсулотлари тавсия килинади. Охирги йиллик тадкикотларни 
курсатишича метаболик синдромли ва АГ ли беморларда урта ер ден- 
гизи пархези жудаям самарали хисобланади. АГ ва МСли беморлар 
хафтасига камида 2 марта балик махсулотлари ва кунига 400-500 
грамм мева ёки сабзавотлар истеъмол килиши тавсия килинади. Соя 
сути ёгсизлантирилган сигир сутига Караганда АКБ камайтиришда 
самаралирок эканлиги исботланган.

Ош тузи истеъмолини камайтириш

Ош тузини меъёридан ортик истеъмол килиш кон босимини 
ошишига ва резистент артериал гипертензия ривожланишига сабаб 
булиши мумкин. Метаболик синдромли беморларда артериал кон бо­
сими юкори булишига мойиллик тугдирадиган омилларни куплигини 
инобатга оладиган булсак, ош тузи истеъмолини камайтириш ушбу 
гурух беморларида даволаш тамойилларидан бири саналади. Ош 
тузи истеъмоли ва кон босими ортиши орасидаги богликлик асоси­
да хужайра ташкарисидаги суюклик микдорини ортиши ва симпатик 
нерв тизими фаоллашиши хисобига периферик томирлар резистент- 
лиги ётади. Купчилик давлатларда уртача кунлик ош тузи истеъмо­
ли 9-12 граммни ташкил этади. Агар ош тузи истеъмолини 5 грамм/ 
кунига кискартирилса метаболик синдромли беморларда САК^Б ни 4-5 
мм.см.уст.гача камайишига эришиш мумкин. Метаболик синдромли 
беморларга уртача 4-5 грамм/кунига ош тузи истеъмол килиш тавсия 
килинади. Ош тузи истеъмолини максадга мувофик даражагача камай­
тириш, антигипертензив дорилар сони ва дозасини камайтириш им­
конини беради. Анъанавий истеъмол килинадиган ош тузи (NaCl) ни 
NaCl + хитозан 3% билан алмаштириш кон босимини сезиларли дара­
жада камайишига (р<0,0001) олиб келди (Francois Allaert et al., 2016).
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Алкоголь истеъмолини нормаллаштириш

Мунтазам куп микдорда алкоголь истеъмол килиш метабо­
лик синдромли беморларда кон босимини ошишига сабаб булади. 
Гарчи, алкоголь махсулотларини меъёрида истеъмол килиш кон 
босимини ортишига сабаб булмаса-да, мунтазам куп микдорда 
истеъмол килиш кон босимини бирдан кутарилиб кетишига ва 
инсульт ривожланишига сабаб булиши мумкин. «Prevention And 
Treatment of Hypertension Study» («PATHS») тадкикотида алкоголь 
истеъмоли ва кон босими орасидаги богланишлар урганилди. 
Тадкикот натижаларига биноан бироз микдорда алкоголь истеъ­
мол киладиган инсонларда кон босими назорат гурухидаги бе­
морларга Караганда 6 ойдан кейин 1,2/0,7 мм.см.уст.га кам булиши 
аникланди. Халигача алкоголь истеъмолини юрак кон-томир 
ходисаларига таъсири хакида тадкикотлар олиб борилмаган. Ме­
таболик синдромли ва артериал гипертензияли бемор эркаклар 
этанол истеъмолини кунига 20-30 граммга, аёл беморлар эса 
10-20 граммга камайтириши лозим. Умумий хафталик алко­
голь истеъмоли эркаклар учун 140 граммдан, аёллар учун эса 
80 граммдан ошмаслиги лозим.

Жисмоний тарбия билан шугулланиш

Эпидемиологик тадкикотларнинг курсатишича, мунтазам 
аэробик машгулотлар билан шугулланиш МС ва АГ ли бемор- 
ларни даволаш ва профилактикаси учун самарали хамда ЮКТК 
хавфи ва улим курсаткичини камайишида маълум бир микдора 
ахамиятга эга. Рандомизацияланган тадкикотлардан ташкил топ­
тан мета-анализ тахлилларига Караганда, аэробик машгулотлар 
тинч холатдаги СКБ ва ДКБ ни 3,0/2,4 мм.см.уст.га камайти- 
ради. Когорт тадкикот натижаларига Караганда кам фаоллик- 
даги жисмоний тарбия машклари улим курсаткичини 20% га 
камайтиради. МС ва АГ ли беморлар хафтасига 5-7 кун даво­
мида, 30 дакикалик, уртача интенсивликдаги динамик аэробик 
машгулотлар (сайр килиш, югуриш, сузиш, велосипедда юриш) 
билан шугулланиши тавсия килинади.

Чекишдан воз кечиш

Чекиш атеросклеротик юрак кон-томир касалликлари учун асо­
сий хавф омилларидан саналади. Чекиш пассив чекувчиларда хам 
хар хил касалликларга олиб келиши мумкин. Чекиш АКБ ва ЮКС 

ни тезда ортишига сабаб булади ва 15 дакика давомида марказий 
нерв тизимидаги симпатик нерв толаларни кузгатади. Плазма ка- 
техоламинлари ва кон босимидаги узгаришлар билан бир каторда, 
барорецепторларда хам узгаришларга сабаб булади. СКБНК устида 
утказилган тадкикотларга Караганда нормотензив ва даволанмайди- 
ган кон босими ошиб турадиган чекувчиларда кундузги кон босими 
чекмайдиганларга Караганда юкори булади. Папирос чекиш кон бо- 
симига таъсир килишдан ташкари, ЮКТК учун кучли хавф омили 
саналади. Шу сабабли хам чекишдан воз кечиш ЮКТК, МИ, ин­
сульт ва периферик артерия касалликларини профилактикаси ва да- 
воси учун катта ахамиятга эга.

Дорилар билан даволаш

Европа гипертония ассоциацияси ва Европа кардиологлар 
уюшмаси метаболик синдромни артериал гипертонияли бемор­
ларда юкори ЮКТК хавфи эканлигини таъкидлаш билан бир 
каторда хаёт тарзи узгартиришлари етарли булмаганда антиги­
пертензив давони эртарок бошлашни тавсия килишади. Метабо­
лик синдромли беморларда антигипертензив даволаш максадида 
турли хил гурухларни узаро таккослаб утказилган тадкикотлар 
халигача етарли эмас. Бир канча халкаро ташкилотларнинг кли­
ник тавсияларида диуретиклар биринчи катор дори воситалари 
хисобланса-да, улар плацебо билан таккосл ан ганда метаболик 
синдромли беморларда 2 тип кандли диабет ривожланишини орт- 
тириши исботланган (23%). Аксинча кальций канали блокаторла- 
ри ва ренин-ангиотензин-тизими блокаторлари (ангиотензин ай­
лантирувчи фермент ингибиторлари ва ангиотензин рецептор бло­
каторлари) ушбу хавфни камайтиради (33% ААФи, 43% АРБ). Бу 
фарклар метаболик синдромли алохида беморлар гурухида янада 
купрок намоён булади. Шунинг учун хам метаболик синдромли 
ва юкори кардиометабол и к хавф гурухли беморларда антигипер­
тензив давони ренин-ангиотензин тизимини ААФи ёки АРБ ёрда­
мида блоклаш оркали бошлаш максадга мувофик. Куйидаги жад- 
валда Европа кардиологлар уюшмасининг метаболик синдром­
ли беморларни даволашдаги сунги клиник тавсиялари келтириб 
утилган (19-жадвал).
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19-жадвал

Тавсия Синф Даража
Метаболик синдромли барча беморларга тана вазнини ка­
майтириш ва мунтазам жисмоний тарбия билан шугулланиш 
тавсия килинади.

I В

Метаболик синдром пре-диабетик холат саналганлиги учун, 
ушбу гурух беморларни даволашда ишлатиладиган дори воси­
талари биринчи навбатда инсулинга чидамлиликни яхшилаши 
лозим, ёки ИЧни ёмонлаштирмаслиги лозим. Шу муносабат 
билан РААТни блокловчи воситалар ва кальций канали блока­
торлари энг маъкул дори воситалари хисобланади. Бета адре- 
ноблокаторлар (вазодилятация ловчи лари дан ташкари) ва диу­
ретиклар кушимча гурух дорилари сифатида каралиши лозим.

Па С

Метаболик синдром ва АГли беморларда АКБ > 140/90 мм.см.уст. 
булганда, етарли хаёт тарзи узгаришларидан кейин тавсия 
килиш лозим.

I В

МС ва юкори нормал кон босимли беморларда антигипертен­
зив воситалар тавсия килинмайди. III А

Европа кардиологлар уюшмасининг клиник тавсияси, 2013 й.

Метаболик синдром ва артериал гипертонияли беморлар купинча 
антигипертензив давога чидамли булади, шунинг учун ушбу тоифа 
беморларда максадли кон босимига эришишда дори воситаларнинг 
комбинациясидан фойдаланиш максадга мувофик булади. Бир канча 
тадкикотларнинг курсатишича ангиотензин айлантирувчи фермент 
ингибиторлари ёки ангиотензин рецептори блокаторларини кальций 
канали блокаторлари билан комбинацияда куллаш максадга мувофик. 
«ASCOT» («The Anglo Scandinavian Cardiac Outcome Trial») тадкикотида 
ККБ - амлодипин ва ААФи — периндоприл комбинацияси БАБ — ате­
нолол ва тиазид диуретик комбинацияси билан таккослаб урганилди. 
5000 диабетли беморни уз ичига олган «ASCOT» тадкикоти амлоди­
пин ва периндоприл комбинациясининг КДЛИ беморларда самараси 
юкорилигини курсатди. Бошка бир «ACCOMPLISH» тадкикотида бе- 
назиприл + амлодипин комбинацияси, беназеприл + гидрохлортиазид 
комбинацияси билан солиштирилди. Ушбу тадкикотда КДли беморлар 
60% ни ташкил килди. Тадкикотнинг асосий натижаларига биноан бе- 
назиприл + амлодипин комбинацияси бирламчи охирги нуктани 20% 
га камайтирди. Иккинчи гурухдаги КДли ва КД сиз беморларда нати- 
жаларда гетерогенлик кузатилмади.

«ONTARGET» тадкикотида метаболик синдромли беморларда 
телмисартан ва рамиприл узаро солиштирилди ва ушбу икки гурух 
орасида ЮКТК ходисалари орасида деярли фарк кузатилмади.

Бир канча АРБ PPAR-гамма нуклеар рецепторларига модулятор 
сифатида таъсир килади ва натижада ушбу гурух дори воситалари 
кушимча метаболик устунликларга эга булади деб фараз килинади. 
Телмисартанни бошка АРБ яъни лозартан, ирбесартан ва эпросар- 
тан билан таккослаб утказилган тадкикотларга биноан, телмисартан 
PPAR-гамма нуклеар рецепторларини кучлирок стимуллайди ва на­
тижада нахорги глюкоза, инсулин ва липидлар микдорини купрок 
ижобий томонга узгартиради. Бирок, «ONTARGET» тадкикотига 
биноан телмисартан ва рамиприлда янги КД ривожланиш даражаси 
деярли бир хил булади. Гипертония касаллигисиз метаболик син­
дромли беморларда кон босими одатда юкори нормал курсаткичда 
булади (СКБ 130—139 мм.см.уст. ва/ёки ДКБ 85-89 мм.см.уст.). Жис­
моний машклар билан шугулланиш ва истеъмол таомидаги кало­
рияни кискартириш билан бир каторда ош тузи истеъмолини ка- 
майтиришга каратилган махсус пархез бундай беморларга самарали 
таъсир курсатади. Нормоальбуминурия билан кузатилаётган кандли 
диабетли беморларда ушбу тадбирларга кушимча ренин-ангиотензин 
блокаторларини куллаш, уларда микроальбуминурия ривожланиши­
ни олдини олади.

РААТ блокловчи воситалар билан даволаш асимметрик аргинин 
микдорини сезиларли даражага камайишига олиб келади (асимме­
трик диметил аргинин NO синтезлайдиган NO синтетазани блоклай- 
ди (Zbigniew Heleniak et al., 2016)).

Кон босими юкори булган беморларда антигипертензив давога 
кушимча равишда метформинни 500 мг дан - 2 махал кушиш эндоте­
лий дисфункциясини яхшилаши «Flow Mediated Dilation» (FMD) тек- 
ширувини куллаган холда аникланди (Valentina Astari et al., 2016).

Ренин-ангиотензи-алдостерон тизимига таъсир 
этувчи воситалар

Ангиотензин айлантирувчи фермент ингибиторлари (ААФИ) ва 
ангиотензин рецептори блокаторлари (АРБ) глюкозага толерантлик- 
ни ёмонлаштирмайди ва гликемияни яхшилаши мумкин. Юкорида 
келтирилган гурух дори воситаларини ушбу самарали таъсири би- 
ринчи марта «НОРЕ» тадкикотида курсатиб утилган. Бу тадкикотда 
КД булмаган, МС компонентларига эга ЮКТК билан огриган 5720 
та беморлар ААФИ булган рамиприл берилиб 4,5 йил давомида ку- 
затилди ва плацебо билан солиштирилди. Бунда рамиприл кабул 
килган беморларда янги КД плацебога Караганда 34% кам кузатилди 
(3,6% vs. 5,4%; Р< 0,001).
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«CHARM» тадкикотида эса АРБ билан плацебо таккослаб урга- 
нилганда «НОРЕ» тадкикотига якин КД ни кам учраши кузатилди.

ААФИ ёки АРБ гурухидаги дори воситалари МСли бемор­
лар учун кон босимини пасайтиришда биринчи катор препаратлар 
хисобланади. АРБ гурухидаги дори воситаларини ААФИ ни кутара 
олмайдиган ёки чап коринча дисфункцияси ривожланган беморлар­
га ААФИ га алтернатив сифатида кулланилади. Ушбу гурух дори во­
ситалари КДли беморларда протеинурияни камайтириш хамда не- 
фропротектор хусусияти оркали узига хос устунликка эга.

Кальций канали блокаторлари

Метаболик синдромли беморларда артериал кон босимини туши- 
ришда кальций канали блокаторлари ААФИ ёки АРБ каби биринчи 
катор дори воситалари хисобланади. Европа кардиологлар уюшма- 
сининг клиник тавсиясида ушбу гурух дори воситалари Па синфга 
киритилган.

Тиазид диуретиклар
Юкори дозада тиазид диуретиклар КД ривожланиш хавфини оши- 

риши мумкин. «ALLHAT» тадкикотида хлорталидон бошка антиги­
пертензив воситалар каби улим курсаткичини бир хилда кайтарган 
аммо сезиларли даражада глюкозага толерантликни бузилишига сабаб 
булган. Тиазид диуретиклар ва 0-адреноблокаторлар кабул килаётган 
беморларда КД ривожланиш хавфи янада юкори булади. Шу сабабли 
хам, хозирги клиник тавсиялар ушбу гурух дори воситаларини глюко­
зага толерантлиги бузилган беморларга кулламасликни тавсия килади.

Бета адреноблокаторлар

Бир канча клиник тадкикотларнинг курсатишича, 0-адреноблока- 
торлар глюкозага толерантликни ёмонлаштириши ва самарасини кама­
йиши сабабли метаболик синдромли беморларда дастлабки катор 
дорилари сифатида кулламаслик лозим. Янги Британия Соглик 
ва Саломатлик Миллий Институтининг клиник тавсиясида 
Р-адреноблокаторларнинг анъанавий типлари 2 тип КД нинг кутил- 
маган хавфини кузгатувчилари сифатида таърифланди ва ушбу дори 
воситалари биринчи катор дори воситалари сафидан чикариб ташлан- 
ди. Шу билан бир каторда янги Америка Юрак Ассоциацияси клиник 
тавсиясида ушбу гурух дори воситалари бирламчи профилактикада 
кулланиладиган биринчи катор дори воситалари сафидан чикариб таш- 
ланди.
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7-боб.  АРТЕРИАЛ ГИПЕРТЕНЗИЯДА МЕТАБОЛИК 
СИНДРОМНИНГ ПРОГНОСТИК КИЙМАТИ

Бир канча тадкикотларнинг курсатишича МС уйку, коро- 
нар ва периферик атеросклероз жараёнларини авж олиб бори­
ши билан узвий алокадор (McNeil AM et al., 2004; Gorter PM et 
al., 2004;). Sante D. ва хамкасбларининг (2008 й.) курсатишича 
МС артериал гипертензияли паст ва уртача хавф омилли бемор­
ларда ЮКТК ривожланишида мустакил даракчи хисобланади. 
Тадкикотчилар 802 та енгил ва урта огирликдаги, паст ва уртача 
хавф гурухли АГ ли беморларни 6,9±3,1 йил давомида кузатиш- 
ди. Кузатув натижаларига Караганда МС ва АГ ли беморларда 
МСсиз беморларга нисбатан хар 100 беморда ЮКТК ходисалари 
ривожланиш хавфи юкори булиши аникланди (3-диаграмма). 
Ушбу хавф гурухидаги артериал гипертензияли хар 100 бемор­
да метаболик синдром компонентларига боглик равишда ЮКТ 
ходисалари учраши хам пропорционал ортиб бориши ушбу 
тадкикотда уз аксини топди (4-диаграмма). Юкоридаги тадкикотда 
метаболик синдромнинг алохида компонентлари хам узига хос 
прогностик кийматга эга эканлиги курсатиб утилган (20-жадвал).

Бир канча тадкикотларда МС эркакларда хам, аёлларда хам 
ЮКТКдан улим ва ногиронлик курсаткичи юкори булиши билан ха- 
рактерланиши курсатиб утилган (Isomaa ь ti al., 2001; Lakka НМ et 
al., 2001; Ridker PM et al., 2003; Malik S et al., 2004; Wilson PW et al., 
2005; Kurl S et al., 2006; Mfncia G et al., 2007;). Schillaci ва x. маъ- 
лумотларига Караганда (2003 й.) метаболик синдром даволанмаган 
гипертензияли беморларда мустакил хавф даракчиси хисобланади. 
Ушбу тадкикот натижаларини курсатишича, артериал гипертензия 
ва МСли беморлар, МСсиз беморларга нисбатан якин келажакда 
ЮКТК ривожланиш хавфи юкори булади (нисбий хавф: 1,43; CI 95%; 
1,02 дан 2,03 гача; Р = 0,03). Ушбу тадкикот артериал гипертонияли 
паст, урта ва юкори хавф гурухидаги беморларни уз ичига олган.

МС ва АГ ли беморларда хавф даражасини катталашишини бир 
канча механизмлар оркали тушунтирилади. Глюкоза микдорини 
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ошиши оксилларни гликозирланиши, эркин радикаллар тупланиши, 
ЗПЛП-Х заррачаларини гликозирланиши (уларни оксидланиш ва 
атероген хусусияти ошади) ва коагуляцион жараённинг алтера- 
циясига олиб келади. Аралаш дислипидемия (гипертриглицери­
демия, ЗЮЛП-Хларни камайиши, холестеринга бой заррачаларни 
тупланиши) ЮКТК учун мухим липид хавф омили хисобланади.

ЗЮЛП-Х микдорининг камайиши яллигланишга карши, анти- 
тромботик ва антипролифератив фаолликнинг камайиши билан ха- 
рактерланади.

Шу билан бир каторда, кушимча ёг тукимаси прояллигланиш 
ва протромботик хусусиятли турли хил субстанциялар ишлаб 
чикаради. Ва нихоят, метаболик синдромнинг турли хил компонент­
лари симпатик фаолликни ошиши билан узвий боглик булиб, юрак 
кон-томир фаолиятини функционал ва структур бузилишларига 
олиб келади. Юкорида келтириб утилган бир-бирига синэргик хамда 
юкори кон босимига салбий таъсир киладиган омилларнинг бирга- 
ликда кластерланиши кон-томир тизимидаги бузилишларни кучай- 
тиради ва ЮКТК ривожланиш хавфини оширади.

20-жадвал

3-диаграмма. МСли ва МСсиз АГли паст ва урта хавф гурухидаги беморларда 
ЮЦТК ходисалари ривожланиш хавфи.

Метаболик синдром алохида компоиентларини прогностик ахамияти (Sante DP et al. 2007).

RR (95% CI) Р
ТВИ> 28.6 кг/м2 (эр.)

ТВИ> 26,5 кг/м2 (аёл.)

1.64 0.07

Глюкоза 1.59 0,12
ЗЮЛП-Х < 40 мг/дл (эр.)

ЗЮЛП-Х < 50 мг/дл (аёл.)

2,27 0,01

Триглицеридлар > 150 мг/дл 2,25 (1,24-4,07) 0,007

4-диаграмма. Паст ва уртача хавф гурухидаги артериал гипертонияли хар 100 
беморда метаболик синдром компонентларига боглик равишда 

ЮЦТ ходисалари учраши.

Метаболик синдром ва артериал гипертензияли беморларда 
адипонектин даражаси камайган булади. Адипонектин артериал 
гипертензияли беморларда (OR:0,929; 95% С1:0,877 дан 0,983 гача; 
р = 0,011) хамда АГ ва МСли беморларда (OR:0,888; 95% СГ.0,803 дан 
0,983 гача; р=0,022) артериал кон-томир каттиклигини бахоловчи 
мустакил предиктор (даракчи) хисобланади (Hsu Bang-Gee et al., 
2016).

Macaoda ва хамкасблари 2006-2011 йиллар давомида гиперто­
ния олди холати ва МСни артериал гипертония ривожланишидаги 
ахамиятини урганишди. Тадкикот 3119 та субъектни уз ичига олди. 
5 йил давомидаги кузатишлар шуни курсатдики, беморларнинг 5,1% 
да АГ ривожланди. МС ва гипертония олди холати АГ ривожлани­
шида ухшаш таъсир курсатди (OR 3,98 ва 3,27), лекин иккала хавф 
омилини бирга учраши АГ ривожланишини янада купрок орттира- 
ди (OR 5,31).

Умумий уйку артериясини кундалангига силжиши (УУАКС) кон- 
томир функциясини бахолашда янги курсаткичлардан хисобланади. 
Бу курсаткичга УТТ ёрдамида бахо берилади. УУАКС ни камайиши 
КД ва МС билан узвий боглик хамда ЮКТКга шубха килинган бе­
морларда бир йиллик ЮКТ окибатларини башорат килишга имкон 
беради.
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Julia V. ва хамкасбларининг тадкикотларига Караганда (2016 й.), 
малондиальдегид ва супероксиддисмутаза микдорининг ошиши би­
лан кузатиладиган тери жарохатланишлари (акантоз, лентиго, теле- 
ангиоэктазиялар) ЮКТК хавфини бахолашда кушимча индикатор- 
лар булиб хисобланади.

Метаболик синдромнинг асосий компонентларидан бири булган 
семизлик ривожланишида эндокрин омилларнинг хам ахамияти 
борлиги аникланди. Элена Корнеева бошчилигида олиб борилган 
тадкикотларга Караганда аёлларда гиперандрогенизм, гипоэстеро- 
генимия, эркакларда эса тестостерон микдорининг камайиши се­
мизлик ривожланишида предикторлардан саналади (Elena Korneeva 
et al., 2016).

8-боб.  МЕТАБОЛИК СИНДРОМДА СУТКАЛИК 
АРТЕРИАЛ КОН БОСИМИ

Артериал гипертонияли беморларни прогнозлаш ва ташхислаш- 
да кон босимини суткалик назорат килиб (КБСНК) текшириш усули 
клиник кон босимига нисбатан узига хос устунликка эга булиб, кун 
давомидаги кон босими курсаткичлари хакида тулик маълумот бе­
ради. Шу билан бирга, кон босимини суткалик назорат килиш кун­
дузги ва тунги кон босими узгаришларига (вариация) бахо бериш 
хамда диппер ва нондиппер тоифадаги гипертоник беморларни тас- 
нифлаш имконини беради.

Тунги кон босимининг пасайиши уйку вактидаги систолик ва 
диастолик кон босимларини камайиши билан характерланади хамда 
Ohkubo ва хамкасблари томонидан таклиф килинган куйидаги фор­
мула ёрдамида аникланади:

Кундузги уртача босим - тунги уртача босим/(кундузги уртача 
босим х 100).

Тунги вактда кон босимини пасайиши куйидагича таснифланади:
• Агар тунги кон босими 0% га пасайса - пасайиш йук 

(nondippers);
• Агар тунги кон босими 10% дан кам пасайса — уртача пасайиш 

(nondippers);
• Агар тунги кон босими 10% ёки ундан куп микдорда пасайса 

нормал пасайиш (dippers) хисобланади.
КБСНК оркали 24 соат давомида, айникса тунги вактда олин­

ган кон босими натижалари, ЮКТК ходисаларини (МИ, БМКТК, 
нишон органлар зарарланиши) башорат килишда яхши предик­
тор хисобланади. Чунки ушбу текширишда «ок халат синдроми», 
«никобланган гипертония» ли беморларни аниклаш имконияти 
мавжуд булиб, уларни гипертония касаллигидан ажратиш имко­
нини беради. Кундузги ва тунги вактда кон босими вариацияси- 
ни тор доирада узгариши катта прогностик ахамиятга эга. Купгина 
тадкикотлар кундузги ва тунги кон босими орасидаги фарклар 10% 
дан кам булганда нишон органлар зарарланиши купрок кузатилиши- 
ни курсатади.
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55 ёшдан катта беморларда яна бир мухим прогностик маркер бу 
- пульс кон босимидир. Пульс кон босими уртача систолик кон бо- 
симидан уртача диастолик кон босимининг айирмасига тенг. Пульс 
кон босими 55 мм.см.уст.дан юкори булиши ЮКТК ходисалари учун 
хавф омили хисобланади.

Бразилиянинг Рио-де-Жанейро шахрида утказилган кундаланг 
тадкикот натижаларига Караганда нишон органлар зарарланишини 
курсатишда пульс босими тунги кон босими пасайиши курсаткичига 
Караганда кучли предиктор хисобланади. Mosley ва хамкасблари 
(2007 й.) томонидан олиб борилган тадкикотлар хам пульс босимини 
бош мия кон-томир ходисалари, ЮКТК ва СЮЕ ривожланиш хав­
фи билан мустакил богланишга эга эканлигини курсатиб берди. Шу 
билан бирга, Mariana S.F. ва х. тадкикотларида (2011 й.) ёши катта 
тунги, уртача кунлик ва кундузги ПБ даражаси ЮКТК ривожлани­
ши учун хавф омили эканлиги курсатиб утилган.

Бир канча тадкикотларни курсатишича, тунги кон босимини 
купрок пасайиши мухим клиник ахамиятга эга булиб, бу нишон ор- 
ганларни чукуррок зарарланиши ва ЮКТК ходисалари купрок куза- 
тилиши билан узвий алокадор. Hermida ва хамкасблари олиб борган 
кундаланг тадкикот (2009 й.) натижаларга асосланиб куйидаги ху­
лосага келишди: МСли беморларда нондипперлар ушбу синдромсиз 
беморларга Караганда купрок кузатилади; тунги кон босими туши- 
шининг курсаткичи булган уйгониш/ухлаш кон босими нисбати 
МС компонентлари сонига боглик булиб, МС мезонлари куп учра­
ши билан тунги кон босими пасайиши янада якколрок кузатилади- 
МС компонентларидан корин айланаси уйгониш/ухлаш кон босими 
нисбати курсаткичи билан кучли ижобий богланишга эга. Шу билан 
бир каторда, ушбу тадкикотда беморларнинг кундузги ва тунги жис­
моний фаоллиги хамда тана холати актиграф ёрдамида аникланди ва 
метаболик синдромли беморларда уйку вактида жисмоний фаоллиги 
камрок эканлиги кузатилди. Ушбу тадкикот натижалари кундузги ва 
тунги кон босими узгаришининг физиологик механизмларига (сим­
патик ва парасимпатик бошкарилиш мувозанатини бузилиши, кон- 
томирларни структур узгаришлари, кундузи натрий ажрали’шини 
камайиши) куйидаги янги маълумотлар киритди: абдоминал семиз­
лик ва жисмоний камфаоллик нондиппер феномени ривожланишига 
маълум бир ахамиятга эга.

Бир канча тадкикотларни курсатишича, метаболик синдром­
ли беморларда амбулятор кон босими МСсиз беморларга Караганда 
юкори булади (Schillaci G. et al., 2004; Mancia G. et al., 2007; Mule G. 
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et al 2007; Leoncini G. et al., 2007; Ferrara L.A. et al., 2007; Hermida 
R.S. et al., 2009;). Улардан ёши катта ва чекувчи беморларда клиник 
кон босими юкорирок булиши кузатилади.

Купгина тадкикотларда (Mancia G. et al., 2007; Mule G. et al 2007; 
Ferrara L.A. et al., 2007; Cuspidi C. Et al., 2005; Pierdominico S.D. et al., 
2007;) метаболик синдромли ва метаболик синдромсиз беморларнинг 
тунги кон босимини пасаииши орасидаги фарклар аникланмаган. 
Бунга карама-карши уларок» бошка тадкикотчилар (Hassan М.О. et 
al., 2007; Vyssoulis G.P. et al., 2007;) МСли беморларда тунги кон бо­
сими тушиши ва нондипперлар микдори куп учрашини аниклашди.

Sante D. ва хамкасблари томонидан утказилган мета-анализ 
тахлилига Караганда, метаболик синдромли беморларда суткалик 
кон босими узгаришларидан нондипперлар микдори купрок кузати­
лади.
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9-боб.  МЕТАБОЛИК СИНДРОМ ВА КОМОРБИД ХОЛАТЛАР

Метаболик синдром ва псориаз

Псориаз тез-тез учраб турадиган сурункали яллигланиш ка- 
саллиги булиб, хаёт сифатини бузилиши ва ЮКТК ортиши билан 
узвий боглик булади. Псориаз теридаги узгаришлар билан кечади­
ган тизимли касаллик хисобланади. Огир псориаз касаллиги улим 
курсаткичининг 50% ортиши билан характерланади. Охирги йиллик 
изланиш натижаларига Караганда псориаз касаллигидаги ТЫ ва Th 17 
иммун патофизиологик йуллар атеросклероз ва тромбоз холатларида 
х,ам кузатилади. Интерлейкин-6 ва TNF-a цитокинларнинг дисрегу- 
ляцияси билан кечадиган сурункали ТЫ ва ТЫ7 воситачилигидаги 
яллигланиш факатгина псориазда эпидермал гиперплазияни эмас, 
балки инсулин сигналига хам антогонистлик килиб, адипокин аж­
ралишини шикастлаши ва инсулинга чидамлилик хамда семизлик- 
ка воситачилик килиши мумкин. Бунга карама-карши уларок, мета­
болик синдромда кузатиладиган инсулинга чидамлилик сурункали 
яллигланиш ва ангиогенез жараёнларини жадаллаштириш оркали 
псориаз ривожланишига маълум бир микдорда туртки беради. Шу 
билан бир каторда, PSORS2-4, CDKAL1 ва АроЕ4 каби генетик ло- 
куслар метаболик синдромда хам псориазда хам кузатилади. Исро- 
иллик олим Kohen ва хаммуаллифлари псориаз ва метаболик син­
дром орасидаги муносабатларни исроил популяциясида текшириб, 
бу икки патологик холатнинг бир-бирига богликлигини курсатишди. 
Шу билан бирга, бу икки патологик холатни узаро богликлигини 
Италия, Хиндистон, Япония, Тунис ва АНД! лик олимлар томонидан 
утказилган тадкикотларда хам кузатилди.

Бир канча тадкикотлар, метаболик синдром компоненти булган 
семизликни келажакда псориаз ривожланишида асосий хавф оми­
ли сифатида курсатади, чунки янги ривожланган псориазнинг 30% 
семиз инсонларда кузатилади. Буюк Британиядаги ахолига асослан- 
ган тадкикотга Караганда, псориаз метаболик синдром билан узвий 
боглик булиб (OR 1,41; CI 95% 1,31-1,51), касалликнинг огирлик 
даражаси (псориаз кенглиги) ортиши билан бу богланиш кучлирок 
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ифодаланган булади (OR 1,98; 95% CI 1,62-2,43; (5-диаграмма)). Ме­
таболик синдромнинг бир канча компонентлари, жумладан семиз­
лик, гипертриглицеридемия ва гипергликемия псориаз огирлиги би­
лан бошка компонентларга боглик булмасдан мустакил богланишга 
эга (6-диаграмма).

Охирги маълумотларга Караганда, псориазни самарали даво- 
лаш метаболик хавф биомаркерларини яхшиланиши билан узвий 
алокадор экан (Boehncke S et al., 2016).

5-диаграмма. Псориаз огирлигини ортиши билан метаболик синдромни учраши 
ортиб боради. ТКМ - тана кенглиги майдони.

6-диаграмма. Псориаз огирлик даражасининг ортиши билан бир-биридан 
мустакил метаболик синдром компонентлари х,ам ортиб боради.
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Метаболик синдром ва депрессия

Метаболик синдром ва депрессия орасида богликликлар бир 
канча тадкикотларда курсатиб утилган. Ghaney R. ва хаммуал- 
лифлари 2000-2014 йиллар орасидаги 31880 та беморни уз ичи­
га олган 17 та йирик рандомизацияланган тадкикотларни жам- 
лаб мета-анализ утказишди. Ушбу мета-анализ метаболик син­
дром ва депрессия уртасида кундаланг тадкикотда хам (OR = 1,51; 
CI 95%= 1,36-1,68) когорт тадкикотда х,ам (OR =1,6; CI 95%= 1,23- 
2,08) богликлик борлигини курсатди.

«Korean National Health and Nutrition Examination Survey» кун­
даланг тадкикотида 19 ёшга тулган ва ундан катта ёшли 23385 та аёл 
беморлар устида олдин ташхисланган депрессия ва МС бахоланди. 
Тадкикот натижаларига мувофик, олдин ташхисланган депрессияли 
беморларда депрессиясиз беморларга Караганда МС купрок учраши 
кузатилди (26,20% vs. 19,07%; р<0,001).

Бизнинг марказда олиб борилган тадкикотларга Караганда ме­
таболик синдромли беморларда депрессия учраши 41,4% ни ташкил 
этди (/з<0,05). Метаболик синдром компонентларининг ортиб бори­
ши беморларда депрессия даражасининг огиррок кечиши билан ха- 
рактерланиши кузатилди. Депрессив симптомлар метаболик синдром 
компонентларидан инсулинга чидамлиликни юкорилиги, ЗЮЛП-Х 
микдорининг камлиги, гипертензия ва каротид атеросклеротик жара- 
ёнлар билан узвий богланган (Alyavi AL, Uzokov J.K., 2015).

James А. ва хвммуаллифларининг Австралия популяциясида олиб 
борган тадкикотларига мувофик (2014 й.) метаболик синдром депрес­
сия билан узвий боглик булиб, физиологик дистресс хамда куркув 
холатлари билан боглик эмас. Шу билан бир каторда, бир канча 
тадкикотларга мувофик депрессия кандли диабет ривожланиши хамда 
диабетли беморларда гликемик назоратнинг ёмонлашиши билан 
алокадор. Bjontrop курсатишича, метаболик синдромда физиологик 
бузилишларни ривожланиши висцерал ёг тупланиши билан алокадор. 
Гипоталамик-гипофизар-адренал укнинг метаболик синдром ва мар- 
казий семириш патогенезидаги ахамиятини инобатга олиб, метабо­
лик синдромни нейроэндокрин бузилиш сифатида талкин килиш 
мумкин. МС ва депрессия орасидаги богликликни патофизиологик 
асоси абдоминал семириш натижасида келиб чикадиган яллигланиш 
холати билан узвий боглик. Депрессия гипоталамо-гипофизо-адренал 
укини фаоллаштиради, бу эса уз навбатида адренокортикотропин. 
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кортизол ва кортикотроп ажратувчи гормонни гиперсекрециясига 
олиб келади. ГГА укини дисрегуляцияси ИЛ-1, ИЛ-6 ва TNF-a каби 
яллигланиш цитокинларини секреция киладиган висцерал ёг тукима 
йигилишига олиб келади. ИЛ-6 ва TNF-a инсулинга чидамлилик 
билан узвий алокадор булиб, МСнинг энг мухим метаболик бузи- 
лишларидан хисобланади. Шу билан бир каторда, МС ва депрессия 
уртасидаги богликликнинг дастлабки боскичларда абдоминал се­
мириш билан бир каторда яллигланиш жараёнларини фаоллашиши 
хам мухим ахамиятга эга. Kinder ва хамкасбларини курсатишича, 
депрессия МСнинг гипертриглицеридемия ва АГ каби компонент- 
лари билан боглик булиб асосан аёлларда кузатилади. Vogelzang ва 
хамкасблари эса депрессия, кортизол ва МС орасидаги богликликни 
аниклашди. Skilton курсатишича, метаболик синдром депрессия би­
лан богликликка эга ва ушбу икки патологик холат ЮК^ТК ривожла­
ниш хавфини янада оширади. James ва хамкасблари МСли беморлар­
да депрессия 50% дан купрок холатда учрашини кайд этишди.

Кореялик олим Song ва хамкасблари метаболик синдром ва де­
прессия орасидаги богликликлар NAD+ га алокадор диацетил гис­
тон III гурухига кирадиган, умрни узоклиги, геномик баркарорлик 
ва яллигланишни бошкарадиган сиртуинлар оркали амалга ошади 
деб хисоблайдилар (2016 й.). Сиртуинлар ва МС хамда депрессия 
орасидаги богликликлар 7- ва 8-диаграммада уз аксини топган.

7-диаграмма. Депрессиянинг пайдо булиши ва ривожланиши яллигланиш, 
нейромедиаторларнинг нотугри секрецияси ва синаптик дисфункция 

билан алоцадор. Ушбу схематик раем сиртуинлар ва депрессия орасидаги 
мувофицликни курсатади.
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8-диаграмма. Метаболик бузилишлар оркали сиртуинлар метаболик синдром 
патогенезида иштирок этади. Ушбу схематик раем метаболик синдром ва 

депрессия патогенезида сиртуинларнинг ахамиятини курсатади.

Метаболик синдром ва когнитив бузилишлар

Когнитив фаолият тафаккур, идрок этиш, хотира, эслаб колиш, 
анализ килиш тезлиги каби бир канча таркибий кисмлардан иборат 
булиб, неврологик касалликлар билан бир каторда метаболик син­
дромда хам ушбу фаолият бузилиши кузатилади. Бир канча илмий 
тадкикотлар метаболик синдромнинг алохида компонентларини 
когнитив фаолият билан богликлигини курсатиб утишган. «ARIC» 
тадкикотида 11656 та бемор устида олиб борилган кузатув натижа- 
ларига Караганда, МС компонентлари когнитив фаолияти ёмонлаши- 
ши билан богликлиги эътироф этилган, лекин 6 йиллик кузатувда 
когнитив фаолият узгаришсиз колган. Bokura ва хамкасблари МС ли 
ёши катта япон беморлари устида олиб борган тажриба натижала- 
рига Караганда, МС ли беморларда купрок когнитив ижро фаолияти 
бузилганлигини аниклашди (2010 й.). Cavalieri ва хамкасблари МС 
да когнитив ижро ва эсда саклаш фаолияти эркакларда бузилган­
лигини, аёлларда эса ушбу когнитив фаолият нормада эканлигини 
кайд килиб утишди (2010 й.). Gatto ва хамкасблари МС компонентла- 
рининг ортиб бориши когнитив фаолиятии ёмонлашиб бориши би­
лан узвий богликлигини курсатиб утишди (2008 й.).

8-схема. Ушбу схемада МС ва когнитив фаолият уртасидаги 
богликлик курсатилган.

Шу билан бир каторда, бир канча илмий тадкикотлар МС Алц- 
геймер касаллиги ривожланишида хавф омили эканлигини эътироф 
этишган. Ушбу касаллик деменциянинг асосий шаклларидан бири 
булиб, кундалик турмушда фойдаланиладиган хотира ва когнитив 
фаолиятни бузилиши билан характерланади. Алцгеймер касалли­
ги миядаги инсулин сигнали ва глюкоза метаболизми билан узвий 
боглик эканлигини инобатга олиб, купчилик олимлар 3 тип КД ёки 
миянинг инсулинга чидамли холати деб хам аташади. МСнинг се­
мизлик ва инсулинга чидамлилик каби алохида компонентлари Алц­
геймер касаллиги ривожланишида юкори хавф омили хисобланади. 
Инсулиннинг сигнал фаолияти бузилиши натижасида келиб 
чикадиган инсулинга чидамлилик МС ва Алцгеймер касалликлари- 
нинг асосий хусусиятларидан булиб, афтидан, ушбу икки касаллик 
орасидаги богликликни узида мужассамлаштирган.

Метаболик синдром ва сурункали упканинг 
обструктив касаллиги

Метаболик синдром ва упканинг сурункали обструктив ка­
саллиги (УСОК) орасидаги богликлик бир канча дунё олимлари- 
нинг тажрибаларидан маълум. Dukhabandhu ва хамкасбларининг 
тадкикотларига Караганда (2016 й.) УСОКли беморларда метабо­
лик синдром, умумий популяцияга Караганда 2 марта куп учрайди. 
Funakoshi рахбарлиги остида 7189 та японияликларда олиб борилган 
тадкикотларга мувофик, «GOLD» таснифига мувофик II—IV даража- 
ли УСОК билан огригаи беморларда метаболик синдромнинг учра­
ши куп кузатилади (OR 1,33). Метаболик синдром компонентлари 
орасидан корин айланаси (OR: 1,76; 95% CI: 1,24-2,50) ва кон боси- 
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ми (OR: 1,37; 95% CI: 1,08-1,74) УСОК «GOLD» таснифига мувофик 
II-IV даражасида хаво йуллари обструкциям билан сезиларли 
богликликка эга.

Бизнинг марказимизда олиб борилган тадкикотларга Караганда 
УСОК бор беморларнинг 38,3% Да метаболик синдром борлиги 
аникланди (р<0,05). Метаболик синдромнинг мавжудлиги огир 
йутал уйку ва кайфият бузилишлари билан сезиларли богланишга эга 
(р<0 02) Шу билан бирга, 2 йиллик кузатув натижаларига мувофик 
метаболик синдром ва УСОК ни кайталаниши орасида богликлик мав­
жуд булиб (р=0,02), упка фаолияти ва метаболик синдром орасида 
богликлик кузатилмади (Alyavi A.L., Uzokov J.K., 2016).

Метаболик синдром ва УСОК патогенези куп факторли булиб, 
чекиш, генетик омиллар, семизлик, жисмонии камфаоллик кабилар 
мухим ахамиятга эга. Францияда утказилган «DISER» тадкикотига 
Караганда метаболик синдром куп чекувчиларда купрок кузатила­
ди. Чекувчиларда метаболик синдром ва УСОК ривожланиши не- 
гизида тизимли яллигланиш реакциялари ётади. Якинда Италияда 
утказилган тадкикот натижаларига Караганда, метаболик синдром 
чекувчилар орасида куп кузатилиб, метаболик синдромнинг тур­
ли курсаткичлари ва чекиш орасида богликлик мавжуд (Cena Н et 
al., 2013). «Guangzhou Bio bank» когорт тадкикотига Караганда ме­
таболик синдром нафас йуллари обструкциям якколрок намоён 
буладиган беморларда купрок кузатилади (Lam КВ et а!., 2010). Ушбу 
тадкикотнинг курсатишича, марказий семизлик МСли беморларда 
нафас йуллари обструкцияси ривожланишида мухим ахамиятга эга. 
УСОК ва МС орасидаги богликликни ифодалашда бир канча патоге­
нетик механизмлар тавсия килинган булиб, уларга:

- Тизимли яллигланиш
- Ёг тукимасинииг яллигланиши
- Жисмоний камфаоллик
- Гипогонадизм
- Стероидларнинг таъсири кабилар киради.
Паст даражадаги яллигланиш жараёнлари МС ва УСОК урта- 

сидаги богликликни ифодалашда узига хос ахамиятга эга. Куйидаги 
схемада паст даражадаги яллигланиш жараёнинииг УСОК ва МС ри- 
вожланишидаги патогенетик механизми курсатиб утилган.

Хулоса килиб айтиш мумкинки, МС ва УСОК узаро коморбид 
холатда куп кузатилиб, юкорида келтириб утилган асосий сабабчи 
омиллар иккала патологик жараённинг хам ривожланишига таъсир 
курсатади.

9-схема. Метаболик синдром ва УСОК хавф омиллари орасидаги 
боглицликнинг патофизиологик механизмлари.

Метаболик синдром ва бронхиал астма

Бронхиал астма дунё буйича куп кузатиладиган сурункали ка- 
салликлардан саналади. Бир канча тадкикотлардан маълумки, брон­
хиал астма ва семизлик эпидемиологик жихатдан узаро боглик. 
Ушбу богликлик инсулинга чидамлилик ва артериал гипертензия 
каби метаболик синдромнинг бошка таркибий кисмлари билан хам 
узвий боглик. Кундаланг тадкикотларнинг курсатишича, семизлик 
болаларда хам, катта ёшлиларда хам бронхиал астма ривожлани­
шида мойиллик тугдирувчи омиллардан саналади. Шу билан бир 
каторда семизлик астма касаллигини назорати ва давосини маълум 
бир микдорда кийинлаштиради. Купгина тадкикотларга Караганда, 
тана вазни ортикча огир астматик беморларда тана вазнини ка- 
майтиришга каратилган аралашувлар ушбу беморларнинг клиник 
холати, упка фаолияти, симптомлари ва умумий астма назоратини 
сезиларли даражада яхшилаши аникланди (Beuther DA et al., 2007; 
Boulet LP 2013; McGinley В et al., 2011).
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Тана вазни ортикча ва семиз инсонларда астма ривожланиш хав­
фи юкори булиб, жинс орасида деярли тафовут кузатилмаиди (Jensen 
ME et aL, 2013; Garmendia JV et al., 2014).
летала утказилган тадкикотларга Караганда (2014 и.), 2 тип КД 
ва КДсиз астматик семиз беморларда про-яллигланиш медиаторла- 
ри экспрессивен кучайган булади. Assad ва хаммуаллифларининг 
курсатишича эса ТВИ аёлларда метаболик синдромга Караганда астма 
ривожланишини башорат килишда яхширок предиктор ^С°б": 
Grand ва х тадкикотларига Караганда ТВИ ноатопик (1,90, 95/о С . 
?,19-3,03) ва атопик болаларда (1,37; 95% CI: 0,89-2,11) хам астма ри- 

В°”к“имидаИ42ШтИаРаХатик бемор устида олиб борилган зад- 
„ттяпнинг 7 тасида МС билан касалланиш холати кикотга Караганда уларнинг / 

кчзатилди (167%). Метаболик синдром компонентларидан абдоминал 
гАмичлик (42 8%), артериал гипертензия (32,2%), нахорги гликемик бу- 
зилиш 01,9%), юкори ЗПЛП-Х (35,7%), кам ЗЮЛП-Х (21,7%) эканлиги 

КУЗХулоса килиб айтиш мумкинки, метаболик синдром ва бронхиал 
астма уртасида яккол богликлик мавжуд булиб, метаболик синдром 
компонентларининг мавжудлиги бронхиал астма огирлик даражаси­
ни ёмонлаштиради ва беморларнинг хаёт сифатини ёмонлашишига 
сабаб булади.

Метаболик синдром ва антифосфолипид синдром

Антифосфолипид синдром аутоиммун касаллик булиб, 
кайталанувчи хомиланинг тушиши, тромбоцитопения хамда ар­
териал ва веноз тромбозга сабаб булувчи прокоагулянт холатнинг 
булиши билан характерланади. Ушбу клиник холат мембрана фос- 
фолипидларига таъсир килувчи антикардиолипин (aCL), буричали 
антикоагулянт (LAC) ва анти-/?2-гликопротеин-1 (анти- /?,GPI) мав­
жуд булганда юзага келади. Сунги йилги тадкикотларга Караганда, 
антифосфолипидли беморларда метаболик синдромнинг учраши 
купрок кузатилади. Radriges ва хаммуаллифлари 56 та бирламчи 
АФЛС ли ва 72 та назорат гурухидаги беморлар устида тадкикот 
олиб бориб, бирламчи АФЛС билан адипоцитокинлар, паст дара- 
жадаги яллигланиш, инсулинга чидамлилик ва метаболик синдром 
орасида богликлик борлигини курсатишди. Ушбу тадкикотда, бел 
айланаси ва тана вазн индексини ортиши билан боглик равишда 
лептин микдори юкори эканлиги аникланди.

Medina ва хаммуаллифлари бирламчи антифосфолипид син­
дромли беморларда ХДУ (IDF) мезонларига мувофик аникланган 

метаболик синдромни учрашини урганишди ва уларнинг 37,9% да 
МС борлиги аникланди. Светлана Желач ва хамкасблари (2016 й.) 
метаболик синдромни антифосфолипид синдромли (АФЛ) беморлар­
да учраши ва тромботик асоратлар ривожланишидаги ахамиятини 
урганишди. 68 та АФЛ синдромли беморларнинг 36,76% да метабо­
лик синдром борлиги аникланди. МС ва АФЛ синдромли беморлар­
да тромботик асоратлар МСсиз беморларга нисбатан куп учраши 
кузатилди (68% vs. 44,19%; р<0,01).

Хулоса килиб айтиш мумкинки АФЛС ли беморларда метаболик 
синдромнинг учраши юкори булиб, бу ушбу коморбид холатларнинг 
ривожланишида хозирда аникланмаган узига хос умумий патофизио­
логик йуллар мавжудлигини курсатади.

Метаболик синдром ва уйцудаги обструктив 
апноэ синдроми

Метаболик синдром ва уйкудаги обструктив апноэ уртасидаги 
узаро якин богликлик анча вактдан бери маълум ва айрим муаллиф­
лар ушбу богликликни курсатиш максадида «Z синдроми» атамаси- 
ни таклиф килишган (Wilkox et al„ 1998). Уйкудаги обструктив ап­
ноэ (УОА) нафас йулларининг обструкцияси натижасида хаво окими 
ва харакатининг камайиши ёки узилиши натижасида уйку вактида 
нафас олишни кийинлашиши билан кечадиган клиник холат са- 
налади. Семизлик уйкудаги обструктив апноэ холати билан узвий 
боглик. 10-схемада метаболик синдром ва уйкудаги обструктив ап- 
ноэни узаро богловчи механизмлар курсатиб утилган.

Тадкикотларга Караганда тана вазнини 10% га ошиши УОА ри­
вожланиш хавфини 6 марта оширади. Янги аникланган метаболик 
синдромли беморларнинг 68% да УОА холати борлиги аникланди 
(Drager et al., 2009). УОА беморларда купинча тунги уйкунинг бу­
зилиши ва кундузги карахтлик билан кузатилади. Бундан ташкари, 
УОА да ИЧ кузатилади ва бу яллигланиш маркерлари ва контр­
регулятор гормонларининг купайиши билан алокадор.

УОА да кайталанадиган обструкция жараёнлари натижасидаги 
гипоксия/реоксигенация тукима травмаси ва кислороднинг реак­
тив шакллари пайдо булишига, бу эса уз навбатида ИЧ ва митохон­
дрия дисфункцияси ривожланишига сабаб булади. Тадкикотларнинг 
курсатишича, УОА да бир канча яллигланиш цитокинлари, ИЛ-6 
ва TNF-a ошган булади. Ушбу маркерлар микдори кундуз куни 
меъёридан ортик ухлайдиган шахсларда юкори булиши аникланган 
(Trakada G. Et al., 2007).
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Даврий гипоксия
Уйцуни булиниши

Симпатик фаоллик < ■ Уйкудаги обструктив апноэ

Метаболик синдром

Яллигланиш Абдоминал семириш

10-схема. Метаболик синдром ва уйкудаги обструктив апноэни 
узаро богловчи механизмлар.

Метаболик синдром ва жигарнинг ёгли касаллиги

Жигарнинг ёгли касаллиги купинча уни алкоголни липо- 
токсик таъсири натижасида зарарланишдан фарклаш максадида 
алкоголсиз жигарнинг ёгли касаллиги деб аталади. Метаболик 
синдромдаги жигарнинг ёгли касаллиги дунёда жигар фермент- 
лари микдорининг асимптоматик ошишини асосий сабаблари- 
дан бири хисобланади (одатда нормага нисбатан 2 ёки 3 марта 
ошади). Плазмадаги у-глутамилтрансфераза (ГГТ) микдорининг 
ошиши стресс оксидланиш жараёнлари фаоллигини курсатиш 
билан бир каторда, жигарнинг ёгли касаллиги хавфи учун энг 
яхши даракчилардан бири хисобланади. Жигарнинг ёгли касал- 
лигини ультратовуш текшируви ёки магнит резонанс спектро- 
скопияси ёки компьютер томографияси оркали аниклаш мум­
кин. Классик метаболик синдром шароитида жигар ферментлари 
микдорининг уртача ошганлигига кдраб жигарнинг ёгли касалли­
ги хакида уйлаш мумкин. Жигарнинг ёгли касаллиги камдан кам 
холатларда жигар етишмовчилигига олиб келади, шу билан бир 
каторда унинг ахамиятини атерогенез, протробоз, дислипидемия 
ва яллигланиш жараёнларида кам бахоламаслик лозим. 55 бе­
мор устида утказилган пиоглитзон vs. плацебо рандомизацилан- 
ган тадкикотида 45 мг пиоглитзон жигарда ёгнинг камайишига, 
яллигланиш жараёнларини яхшиланишига ва жигар ферментлари 
микдорининг камайишига олиб келди. Статинларни жигарнинг 

ёгли касаллиги булган метаболик синдромли беморларга бериш 
хавфсиз эканлиги исботланган.

Метаболик синдром ва тухумдонлар 
поликистоз синдроми

Тухумдонлар поликистоз синдроми (ТПС) тугрук ёшидаги 
аёлларда 10% холатда кузатилиб, ушбу ёш гурухидаги энг кенг 
таркалган эндокрин бузилишлардан саналади. ТПС нейроэндо­
крин бузилишлар ва тухумдонлар поликистозининг морфологик 
узгаришлар хамда узгаришларсиз, хайз келишининг норегуляр- 
лиги ва гиперандрогенизм каби метаболик узгаришлар булиши 
билан характерланадиган гетероген касаллик саналади. Тухум­
донлар поликистоз синдроми семизлик, инсулинга чидамли­
лик ва метаболик синдром билан тугридан-тугри боглик холат 
хисобланади. Бу икки синдромнинг узаро богликлигида уму- 
мийликлар булиб, ушбу богликликни тухумдонлар поликистоз 
синдроми булган аёлларда метаболик синдромнинг учрашини 
куплиги хамда метаболик синдромли аёлларда тухумдонлар по­
ликистоз синдромининг тез-тез учраб туриши билан характер­
ланади.

Хозирда ТПС да метаболик синдромнинг таркалганлигини 
курсатувчи 5 та ишончли тадкикот мавжуд (19-жадвал). Ушбу 
тадкикотлардан бирида 106 та аёл ретроспектив тахлил килиниб, 
ТПС ли аёлларда МС соглом аёлларга нисбатан 2 марта куп учра­
ши курсатиб утилган (43% vs. 24%; р<0,05; «National Health and 
Nutrition Examination Survey III» когорт тадкикоти, 1988-1994). Шу 
билан бир каторда, ТПСли аёлларда МС маркерлари илгарирок 
ривожланиши кузатилди. Apridonidze ва хамкасбларининг 
тадкикотларида 129 та ТПСли ва 177 та нормал аёлларни текши- 
риб уларда МС учраши тегишли равишда 47,3% (95% (CI) 35,3- 
56,9%) ва 4,3% (95% CI 1,9-7,6%) эканлигини аниклашди. Dorcas ва 
хаммуаллифлари томонидан 394 та ТПС ли аёлларда олиб борилган 
тадкикотга Караганда, уларнинг 33,4% да МС мавжуд хамда ТПС ли 
беморларда метаболик синдром компонентларидан гиперинсулине- 
мия энг куп кузатилади.
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Метаболик синдром ва тизза бугими артрити

Тизза бугими остеоартрити (ТО) кенг таркалган сурункали 
бугим касаллиги булиб, 65 ёшдан ошган инсонларда 37% холатгача 
учрайди. Сунги йиллик тадкикотларга Караганда метаболик омил­
лар тизза бугими остеоартрити патогенезига сезиларли даража­
да таъсир курсатади. Hua Jun Wang ва хдммуаллифлари томонидан 
утказилган мета-анализ натижаларига Караганда метаболик синдром 
тизза бугими остеоартрити ривожланишини сезиларли даражада 
купайишига сабаб булади (OR=2,24; 95% CI: 1,38-3,64). Hamad Н. 
ва хамкасбларининг (2016 й.) тадкикотларига Караганда метаболик 
синдром тизза остеоартрити билан узвий богликликка эга. Улар 49 
та тизза остеоартрит билан огриган беморларни текшириб, уларнинг 
53,1% да метаболик синдром учрашини аниклашди (р<0,05).

Тадкикотларнинг курсатишича метаболик синдромли беморлар­
да тизза бугими остеоартрити эртарок ривожланади. МС ва ТО да 
яллигланиш, стресс оксидланиш, эндотелий дисфункцияси механизм- 
лари ухшаш булади. Тана вазни ортикча беморларда ТО ривожланиш 
хавфи ТВ нормал инсонларга Караганда юкорирок булади. Бундан 
ташкари конда холестерин микдорининг купайиши, тогай тукимасига 
тупланишига сабаб булади ва ТО ривожланишига туртки булади. Ок- 
сидланган ЗПЛП-Х синовиал хужайраларни (макрофаглар, эндотелий 
хужайралар, синовиал фибробластлар) фаоллаштириб, прояллигланиш 
цитокинлари, металмиелопероксидаза ва усиш омилларини ажрали- 
шига хамда буни натижасида тогай деструкцияси ва суяк деформа- 
циясига сабаб булади. Инсулинга чидамлилик, гипергликемия ва ги­
перинсулинемия каби МС таркибий кисмлари хам ТО патогенезида 
мухим рол уйнайди. Schet бошчилигидаги гурухнинг 20 йиллик куза- 
тувларига Караганда, КД тизза бугими остеоартрити ривожланишида 
мустакил предиктор хисобланади (2013 й.).

Хулоса килиб айтганда, тизза бугими остеоартрити метаболик 
синдром компонентлари билан узвий боглик булиб, МС компонент- 
ларининг ортиб бориши куммулятив таъсир оркали ТО ривожлани­
шини янада жадаллаштиради.

Метаболик синдром ва сексуал бузилишлар

Гипогонадизм метаболик синдромли беморларда куп учраши 
тадкикотларда курсатиб утилган. Шу билан бир каторда, эректил 
Дисфункция ва метаболик синдром орасида кучли богликлик борли­
ги хам бир канча илмий тадкикотларда курсатиб утилган. Эректил
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дисфункция тестостерон хусусиятини узгариши натижасида МСга 
олиб келиши мумкин. Тестостерон азот оксиди синтетазасини аж- 
ралишини рагбатлантириш оркали каверноз тукимада азот оксидни 
микдорини ошириб эрекцияга эришишни таъминлайди. Гипогона- 
дизмли эркакларда азот оксид микдори камлиги сабабли эрекцияга 
эришиши кийинлашади. Атеросклероз жинсий олатнинг кон-томир 
тизимига хам маълум бир микдорда таъсир килади. Бу эса уз нав- 
батида тананинг бошка барча кисмларига таъсир курсатади. Эрек- 
тил дисфункцияни симптомларсиз кечаётган эркакларда ЮКТК 
учун маркер сифатида фойдаланиш мумкин. ИЧ ва МС эндотелий 
дисфункциясига олиб келади, бу эса уз навбатида кон-томирларда 
азот оксиди микдорининг камайиши ва вазодилятацияни бузили­
ши оркали эректил дисфункцияга сабаб булади. Гипергликемия хам 
жинсий олат каверноз тукимасини гликирлаш оркали, коллаген ай- 
ланишини тухташига ва эректил дисфункцияга сабаб булади.

Инсулинга чидамлиликдаги гиперлептинемия ва МС Лейдиг 
хужайраларидаги функционал лептин рецептори изоформалари 
оркали тестостерон микдорини камайишига олиб келади. Бун­
дан ташкари, ИЧ шароитида прояллигланиш цитокинларининг 
микдорини ошиши тестостерон ишлаб чикарилишига тускинлик 
килади. МС билан боглик. булган абдоминал семириш, тестостерон- 
ни эстрадиолга айлантирадиган ароматаза ферменти фаоллигини 
ошишига олиб келади. Эстрадиол-тестостерон нисбатини узгариши 
ортикча висцерал ёг тукимаси тупланишига олиб келади, бу эса 
уз навбатида гипогонадизм ва семириш халкасини ташкил этувчи 
эстрадиол микдорини янада ошишига олиб келади.

Юкоридагилардан куриниб турибдики, метаболик синдром эрек­
тил дисфункция билан узвий боглик. Метаболик синдромли бе­
морларда гипогонадизм ва эректил дисфункция учраш юкорилиги 
аникланган. Беморларда эректил дисфункцияни мавжудлиги, уларда 
ЮК^ТК учраш хавфи юкорилигидан далолат беради.

Метаболик синдром ва усма касалликлари

Метаболик синдром бир канча саратон касалликлари, жумладан, 
кукрак бези, ошкозон ости бези, колоректал ва простата бези сара- 
тони кабилар учун хавф омили хисобланади. МСни алохида ком- 
понентлари, масалан, абдоминал семириш, артериал гипертензия, 
конда глюкоза микдорининг юкорилиги, гипертриглицеридемия 
ва ЗПЛП-Х микдорининг кам булиши бир канча саратон турлари, 
аиникса, кукрак бези саратони ривожланиши билан узвий боглик 
100

(11-схема). Бир канча тадкикотлар кукрак бези саратонини семизлик 
ва КД билан богликлигини курсатишган, аммо баъзи тадкикотларда 
переменапаузали аёлларда семизлик кукрак бези саратони билан 
тескари (манфий) богланганлиги кайд килинган.

Гарбча х,аёт тарзи 
(Туйиб овцатланиш, 

Камх,аракатлик)

11-схема. Метаболик синдром ва кукрак бези саратони уртасидаги 
богликликни курсатувчи схема.

Jaggers ва хамкасблари метаболик синдромли, тадкикот бошида 
хеч кандай усма касаллиги булмаган 33000 эркакларда кузатув олио 
боришди. 14 йиллик кузатув натижаларига асосланиб, уларда усма 
касалликларидан улим хавфи 56% эканлигини аниклашди.

2012 йилда чоп этилган систематик обзорда МС ошкозон ости 
бези ва тугри ичак саратони билан боглик эканлиги, хамда ушбу 
богликлик аёлларда эркакларга нисбатан кучли ифодаланганлиги 
курсатиб утилган. Buschmeyer ва хамкасбларининг курсатишича, 
ортикча тана вазнга эга булган беморларда простата бези сарато­
ни купрок тажовузкор ва юкори даражада кечади. Шу билан бир 
каторда, сунги изланишларнинг курсатишича МСнинг абдоми­
нал семизлик ва АГ каби компонентлари буйрак карциномаси ри­
вожланиши билан узвий богликликка эга. Шу сабабли МСнинг 
ушбу компонентлари бир канча халкаро ташкилотлар томонидан 
таклиф килинган клиник тавсияларда этиологик омил сифатида 
тасдикланган.
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10-боб.  ЙИРИК КЛИНИК ТАДКИКОТЛАР 
«CANOE» ТАДКИКОТИ

Максад КД сиз беморлар кичик дозада метформин/розиглитазон билан 
рандомизациялаш

Тадкикот Плацебо vs. метформин 500 мг + розиглитазои 2 мг

Популяция 207 та глюкозага толерантлиги бузилган беморлар жало килинди
Кузатув 3,9 йил

Натижа
Янги КД ривожланиши умумий хавфни -25% га камайиши билан 
66% га камайди. Купчилик беморларда дорилар таъсирида глюко­
зага толерантлик нормаллашди.

бузилиши ёки хар иккаласи

□ Розиглитазон/метформин Плацебо

Хулоса Глюкозага толерантлиги бузилган беморларда кичик дозада метформин ва ро- 
зиглитазон билан комбинациялаиган даво КД ривожланишини олдини олади

Ravi Retnakaran et al. Diabetes Care. 201 l;34(7):1601-J604.

«TJONNA EXERCISE» тадкикоти

Максад Давомли уртача жисмоний тарбия ёки интервал шугулланишни ме­
таболик синдромли беморларда таккослаш

Тадкикот
Шугулланиш хафтада 3 марта. Давомли жисмоний тарбия ЮКС 70% 
микдоригача (максимал аниклангандан) vs. Интервалли шугулланиш 
ЮКС 90% гача

Популяция 32 та метаболик синдромли беморлар жалб килинди

Кузатув 16 хафта

Натижа
Интервалли шугулланиш метаболик синдром хавф омиллари. эн­
дотелий функцияси. инсулинни сигнал фаолияти ва липогепезни 
давомли уртача шугулланишга Караганда купрок яхшилади.

35

30

25

20

15

10

5

0

p<0,05 32

□ Давомли жисмоний тарбия Интервалли шугулланиш

Хулоса Метаболик синдромли беморларда купрок интенсивликдаги интервалли 
шугулланиш давомли уртача шугулланишга нисбатан самарали

Tjonna АЕ et al. Lancet 2010; 376:103-11.

«VA-HIT» тадкикоти

Максад ЗПЛП-Х кам булган беморларни иккиламчи профилактика мак­
садида гемфиброзил билан рандомизациялаш

Тадкикот
Шугулланиш хафтада 3 марта. Давомли жисмоний тарбия ЮКС 
70% микдоригача (максимал аниклангандан) vs. Интервалли шугул­
ланиш ЮКС 90 % гача

Популяция ЮКТК билан огриган, триглицеридлари <300 мг/дл, ЗЮЛП < 40 мг/дл 
ва ЗПЛП < 140 мг/дл 2531 та беморлар жалб килинди

Кузатув 5,1 йил

Натижа Гемфиброзил билан даволашда МИ ривожланиши 22% га, ЮКТК дан 
улим курсаткичини 24% га камайтирди

Хулоса Престатин даврида гемфиброзил ЮКТК булган беморларда улим 
курсаткичини камайтирди

Robins SJ et al. Jamia 2001; 285:1585-91.
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«FINNISH DIABETES PREVENTION STUDY» тадкикоти

Максад

«Finnish Diabetes Prevention Study» тадкикотида кулланган хаёт тар­
зи (1), пархез ва жисмоний шугулланиш натижасида киска ва узок 
вактли узгаришлар (2) ва ушбу аралашувларни глюкоза ва липид 
метаболизмига таъсирини бахолаш

Тадкикот
Одатдаги хаёт тарзи (умумий пархез ва жисмоний фаоллик) vs. ин­
тенсив аралашувли хаёт тарзи (кушимча индивидуал пархез + жис­
моний фаоллик)

Популяция Урта ёшли, ортикча тана вазнли глюкозага толерантлиги бузилган 
522 та беморлар жал б кил ин ди

Кузатув Уртача 3 йил

Натижа

Назорат гурухида 1 ва 3 йилдан кейинги тана вазни камайиши 1.0 ва 
0,9 кг ни, интенсив гурухдаги беморларда эса 4,5 ва 3,5 кг ни ташкил этди. 
Глюкоза ва липид курсаткичлари интенсив гурухдаги беморларда купрок 
яхшиланиши кузатилди (Р < 0,0001 назорат гурухига солиштирганда).

William C et al. N Engl J Med. 2010; 362(17): 1575-1585.

Хулоса
2 тип кандли диабетли беморларда ЮКТК ходисаларини камайтириш­
да максадли кон босими 134 мм.см.уст булиши диабетсиз беморларда- 
ги эришилган СКБ 119 мм.см.уст га тенг булишига эквивалент

Х,аёт тарзи узгаришлари КД ривожланишини камайтиради

□ Интенсив гурух

Назорат гурухи

«JUPITER» тадкикоти

Максад Холестерин микдори нормада булган соглом инсонларни розува- 
статин билан рандомизациялаш

Тадкикот Плацебо vs. розувастатин 20 мг

Популяция 17802 та ёши катта ЗПЛП-Х < 130 мг/дл ва юсСРО > 2 мг/л булган 
эркак ва аёллар. Уларнинг 41% да метаболик синдром мавжуд

Кузатув Уртача 1,9 йил

Натижа
Розувастатин гурухида асосий ЮКТК ходисалари 44% га, бар­
ча турдаги улим курсаткичлари 20% га камайди. Шу билан бир 
каторда чукур веноз тромбозлари хам камайди

Хулоса Интенсив хаёт тарзи узгаришлари 2 тип КД профилактикасида мухим 
ахамиятга эга

Jaana Lindstrom et al. Diabetes Care 2003 Dec; 26(12): 3230-3236.

«ACCORD BLOOD PRESSURE» тадкикоти

Максад 2 тип кандли диабетли беморларда максадли кон босими даража­
сини бахолаш

Тадкикот СКБ < 120 мм.см.уст vs. СКБ < 140 мм.см.уст.

Популяция
4733 та 2 тип кандли диабетли. НЬА1>7,5% булган. аникланган 
ЮКТКли ёки аникланган хавф омилли субклиник ЮКТК булган 
беморлар

Кузатув Уртача 4.7 йил

Натижа

Интенсив гурухдаги беморларда эришилган кон босими 119 мм.см. 
уст га тенг булди, иккинчи гурухда эса 134 мм.см.уст га тенг 
булди. Иккала гурухда хам умумий ЮКТК ходисалари орасида де­
ярли фарк кузатилмади (р = 0,2)

Хулоса
Статинлар холестерин микдори нормал ва ЮССРО микдори юкорирок 
булган беморларда ЮКТК окибатларини ва улим курсаткичини камай­
тиради

Paul М Ridker et al. N Engl J Med 2008; 359:2195-2207.
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«DIABETES PREVENTION PROGRAM» тадкикоти

Максад Хаёт тарзи узгартириш, метформин кабул килишни КД ривожла- 
нишига таъсирини урганиш

Тадкикот
Плацебо vs. метформин 850 мг 2 марта кунига vs. хаёт тарзини 
узгартириш дастури (7% тана вазнини камайтиришни максад килган 
холда хафтада 150 мин. жисмоний фаоллик)

Популяция 3234 та диабетсиз, нахорги гипергликемик ва глюкозага толерант­
лиги бузилган беморлар жалб килинди

Кузатув Уртача 2,8 йил

Натижа

Кандли диабет билан касалланиш курсаткичлари плацебо, метформин 
ва хаёт тарзи узгартириш дастуридаги гурухларда тегишли равишда: 
11,0; 7,8; ва 4,8 холатни ташкил этди (100 та бемор/йил курсаткичи 
буйича)

□ Аспирин д Плацебо

Атеросклеротик ходисаларнинг ривожланиши р = 0,16

Хулоса 2 тип кандли диабетли беморларда кичик дозадаги аспирин ЮКТК 
ходисалариии сезиларли даражада камайтирмайди

Ogava Н et al. JAMA 2008; 300:2134-2141.

Knowler IPC et al. N Engl J Med 2002; 346:393-403.

Хулоса

Хаёт тарзини узгартириш ва метформин билан даволаш юкори хавф 
гурухидаги беморларда КД ривожланишини олдини олади. Хаёт 
тарзини узгартириш метформинга нисбатан КД профилактикасида 
купрок самарали

«.IPAD» тадкикоти

Максад
2 тип кандли диабетли беморларда атеросклеротик ходисалар про­
филактикаси максадида кичик дозадаги аспиринни самарадорлиги­
ни бахолаш

Тадкикот Кичик дозада аспирин (81 ёки 100 мг) vs. плацебо

Популяция 2539 та анамнезида атеросклероз касалликлари булмаган 2 тин 
кандли диабетли бемор жалб килинди

Кузатув Уртача 4,37 йил

Натижа
154 та атеросклеротик ходисалар кузатилди. 68 та аспирин гурухида 
(хар 1000 бемор/йил учуй 13,6 та) ва 86 та плацебо гурухда (хар 
1000 бемор/йил учун 17 та)

«POPADAD» тадкикоти

Максад

2 тип кандли диабетли ва асимптоматик периферик артерия касал- 
ликли беморларда аспирин ва антиоксидант даво, комбинацияда 
ёки алохида плацебога нисбатан ЮКТК ходисалари ривожлани- 
шига самарадорлигини бахолаш

Тадкикот

100 мг аспирин + антиоксидант капсула (п = 320); 100 мг аспирин 
таблетка + плацебо капсула (и = 318); плацебо таблетка + анти­
оксидант капсула (п=320); плацебо таблетка + плацебо капсула 
(п = 318)

Популяция
1276 та 1 тип ёки 2 тип кандли диабетли, елка сои босим индек- 
си 0,99 ёки кам булган, симптоматик ЮКТК сиз беморлар жалб 
килинди

Кузатув Уртача 6.7 йил

Натижа

Аспирин гурухидаги 638 бемордан 116 тасида бирламчи охир­
ги нукта (ЮКТК ёки инсультдан улим, нонфатал МИ ёки ин­
сульт, критик кул ишемиясида елкадан ампутация) кузатил­
ди, аспиринсиз гурухдаги 638 бемордан 117 тасида бирламчи 
охирги нукта кузатилди (18.2% vs. 18.3%, HR (ХД) 0.98; CI 95% 
0.76-1.26)
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Жалб цилинган беморлар (п = 1670)

--------------- > Иштирокдан бош 
тортганлар

Рандомизация (п = 1276)

1
асп.+ант.(п = 320) асп.+плац.(п = 318) плац.+асп.(п = 320) плац.+плац.(п = 318)

<

2006 йилда 
кузатув (п=260)

Улган (п=56) 
Кузатувдан 

йуцолган (п=3) 
Уз хохиши билан 
чикиб кетган (п=1)

2006 йилда 
кузатув (п=279)

Улган (п=38) 
Кузатувдан 

йуцолган (п=1) 
Уз хохиши билан 
чициб кетган (п=0)

2006 йилда 
кузатув (п=260)

Улган (п=59) 
Кузатувдан 

йуколган (п=1) 
Уз хохиши билан 
чикиб кетган (л=0)

’006 йилда кузатув 
(п=275)

Улган (п=42) 
Кузатувдан 

йуцолган (п=1) 
Уз хохиши билан 
чициб кетган (п=0)

«ACCORD Lipid» асосий оцибатлар

йиллар

Фенофибрит 2765 2644 2565 2485 1981 1160 412 249 137
Плацебо 2753 2634 2528 2442 1979 1168 395 245 131

ACCORD Study Group. NEJM 4/2010. 
«AIM-HIGH» тадкикоти

Хулоса
Симвастатин ва фенофибрат комбинацияси фатал ЮКТК ходисалари, 
нонфатал МИ ёки нонфатал инсультни симвастатин билан солиштир- 
ганда сезиларли даражада камайтирмайди

Хулоса Аспирин ёки антиоксидант даво кандли диабетли беморларда ЮКТК 
бирламчи профилактикаси учун асосли эмас

Angus MacCuish et al. BMJ 2008;337:al840.

«ACCORD Lipid» тадкикоти

Максад
2 тип кандли диабетли беморларда статин ва фибратлар ком- 
бинациясини ЮКТК хавфини камайтиришдаги ахамиятини 
бахолаш

Тадкикот симвастатин + фенофибрат vs. симвастатин + плацебо

Популяция 5518 та статин кабул килаётган (симвастатин) 2 тип кандли диабет­
ли беморлар

Кузатув Уртача 4,7 йил

Натижа

Фенофибрат гурухидаги беморларда йиллик бирламчи охирги 
нукта курсаткичи 2,2% ва плацебо гурухида эса 2,4% ни таш- 
кил этди (HR 0,92; CI 95% 0,79-1,08 р = 0,32). Ушбу икки гурухда 
иккиламчи нукта орасида хам деярли фарклар кузатилмади. 
Йиллик улим курсаткичи фенофибрат гурухида 1.5% ва плаце­
бо гурухида эса 1.6% ни ташкил этди (HR 0,91; Cl 95% 0,75-1,10 
р = 0,33).

Максад Метаболик бузилишли беморларда симвастатин + ниацин билан 
даволашни самарадорлигини бахолаш

Тадкикот симвастатин + ниацин vs. симвастатин + плацебо

Популяция 3414 та статин кабул килаётган (симвастатин) метаболик бузилишли 
беморлар

Кузатув Уртача 3 йил

Натижа

Ниацин гурухида 18 ойдан кейин ЗЮЛП-Х микдорининг уртача 
узгариши 25%, плацебо гурухида 12% ни ташкил этди. ЗПЛП-Х 
эса ниацин гурухида - 14%, плацебо гурухида - 7,6% ни ташкил 
этди. Асосий композит окибатлар ниацин гурухида 16,4% ва пла­
цебо гурухида 16,2% ни ташкил этди (р = 0,80). Ушбу тадкикот ни- 
ациннинг самарасизлиги сабабли пежадан 18 ой аввал тухтатилди

Ниацин+статин 1718 1606 1366 903
436
428
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Anthony A. et al. N Engl J Med 2011; 365:2255-2267

Хулоса

Атеросклеротик ЮКТК ли ва ЗПЛП-Х микдори 70 мг/д литрдан кам 
булган беморларда статин терапияга кушимча ниацин кушит 36 ой- 
лик кузатувларга биноан ЗЮЛП-Х ва триглицеридлар микдорини би­
роз яхшилашини инобатга олмаганда кушимча фойдали хусусиятларга 
эга эмас

«JELIS» тадкикоти

Максад Эйкозопентан самарадорлигини бахолаш

Тадкикот эйкозопентан кислота 1800 мг + статин (n = 9326) vs. плацебо + ста­
тин (п = 9319)

Популяция 18645 та умумий холестерин микдори 6,5 ммолл/л ёки ундан юкори 
булган япониялик беморлар жалб килинди

Кузатув Уртача 4,6 йил

Натижа

Бирламчи охирги нукта (тусатдан коронар улим, фатал ва нонфатал 
МИ, нестабил стенокардия, ангиопластика, стентлаш, АКШ) эйко­
зопентан кислота гурухида 2,8% (п = 262) ва плацебо гурухида 3,5% 
(п = 324) ни ташкил этди р = 0,011. Плазмадаги ЗПЛП-Х микдори ик- 
кала гурухда хам 25% га камайди. 1

«DREAM» тадкикоти

Максад Рамиприлни КД ёки улим ривожланишидаги самарадорлигини 
бахолаш (бирламчи ва иккиламчи окибатларни)

Тадкикот Рамиприл (15 мг гача) vs. плацебо

Популяция
5269 та ЮКТК булмаган, аммо глюкозага толерантлиги бузилган 
ёки нахорги гипергликемия холати кузатиладиган беморлар жалб 
килинди

Кузатув Уртача 3,0 йил

Натижа

Бирламчи окибатларни ривожланишида иккала гурухда деярли 
фарк кузатилмади (рамиприл гурухида 18,1% ва плацебо гурухида 
19.5%, HR 0,91; CI 95% 0,81-1.03; р = 0.15). Рамиприл гурухидаги бе­
морлар нормогликемия ривожланиш тенденциясига эга (HR 1.16; CI 
95% 1,07-1,27; р = 0,001). Тадкикот якунида рамиприл гурухи гарчи 
ГТТ дан 2 соатдан кейин глюкоза микдорини етарлича камайтирса- 
да (р = 0,01) нахорги гликемия бузилишларини сезиларли даражада 
камайтирмади (р = 0,07).

■ Рамиприл гурух □ 11лаце5о гурух

Scheen AJ. N Engl J Med 2006; 355:1551—1562.

Хулоса

Глюкозага толерантлиги бузилган ёки нахорги гликемия бузилиши ку­
затиладиган беморларда рамиприлни 3 йил давомида куллаш КД ёки 
улим ривожланишини сезиларли даражада камайтирмайди. аммо нор­
могликемия ривожланишига сезиларли даражада таъсир килади

Mitsuhiro Yokoyama et al. The Lancet 2007; 369:1090-1098.

Хулоса
Эйкозопентан ЮКТК ходисалариии профилактика килишда, айникса 
нонфатал коронар ходисаларии олдини олишда самарали даво восита- 
си хисобланади

«АСТ-NOW» тадкикоти

Максад Глюкозага толерантлиги бузилган беморларда КД ривожла­
нишида пиоглитазонни самарадорлигини бахолаш

Тадкикот Пиоглитазон (45 мг) vs. плацебо
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Популяция 602 та глюкозага толерантлиги бузилган беморлар жалб
КИЛИНДИ

Кузатув Уртача 2,4 йил

Натижа

Кузатув давомида полиглитазон гурухида КД 15 та беморда 
(5%), плацебо гурухида эса 50 та беморда кузатилади (16,7%). 
Йиллик КД билан касалланиш полиглитазон гурухида 2.1%, 
плацебо гурухида эса 7,6% ни ташкил этди (р<0,001)

Плацебо 299 259 228 204 191 134 83 17

Полиглитазон 303 262 244 228 218 140 87 24

Ralph A et al. N Engl J Med 2011; 364:1104-111.

Хулоса
Полиглитазон билан даволаш гарчи беморларда тана вазни ортиши- 
га ва шиш келтириб чикаришга сабаб булишига карамасдан, ГТБ бе­
морларда КД ривожланиш хавфини сезиларли даражада камайтиради
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